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Bandelier,  Chefarzt  der  Lungenheilstätte,  Cottbus. 
Barth,  Stabsarzt,  Brieg. 
Bauer,  Professor,  München. 
Baumgärtner,  Med.-Rath,  Baden-Baden. 
Baur,  Bad  Naiüieim. 
Becher,  W.,  Berlin. 
Becker,  Berlin. 
Behrend,  M.,  Badenweiler. 
Bein,  G.,  Berlin. 
Ben  da,  C,  Professor,  Berlin. 
Ben  da,  Th.,  Berlin. 
Bendix,  Ernst,  Cöln  a.  Rh. 
Benjamin,  Richard,  Charlottenburg. 
Berger,  Carl,  Dresden. 
Berliner,  Alfred,  Berlin. 
Bernhardt,  Martin,  Professor,  Berlin. 
Bial,  Kissingen. 

Bial,  San.-Rath,  Striegau  i.  Schi. 
Bickart,  München. 
Bier,  Professor,  Greifswald. 
Blaschko,  A.,  Berlin. 
Bloch,  Mart.,  Berlin. 
Blöde,  Nürnberg. 
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38.  Herr  Dr.  Blumenthal,  Ludwig,  Berlin. 

39.  „  „  Blumenthal,  Julius,  Geh.  San.-Rath,  Berlin. 

40.  ),  jj  Blumenthal,  Ferdinand.  Privatdocent,  Berlin. 

41.  „  „  Boas,  J.,  Berlin. 

42.  „  „  Boghean,  Berlin. 

43.  j,  „  Brat,  Rummelsburg  b.  Berlin. 

44.  „  „  Brandenburg,  Privatdocent,  Berlin. 

45.  „  „  B rasch,  Felix,  Berlin. 

46.  „  „  Brieger,  Geh.  Med.-Rath,  Berlin. 

47.  „  „  Brück,  Alfr.,  Berlin. 

48.  n  „  Brück,  Martin,  Bad  Nauheim. 

49.  „  „  Btthrer,  Karl,  Basel. 

50.  n  „  Burghart,  Stabs- Arzt,  Privatdocent,  Berlin. 

51.  „  „  Bnxbaum,  Sigismund,  Karlsbad. 

52.  „  „  de  la  Camp,  Berlin. 

53.  9,  „  Cassirer,  Berlin. 

54.  „  „  Cohn,  Victor,  Berlin. 

55.  „  „  C ollatz.  Ose,  dirig.  Arzt  am  Diakon.-Haus  Darmstadt. 

56.  „  „  Cornet,  Professor,  Berlin-Reichenhall. 

57.  „  „  Courmont,  Professor,  Lyon. 

58.  „  „  Cowl,  Berlin. 

59.  „  „  von  C riegern,  Assistenzarzt,  Leipzig. 

60.  „  „  Croner,  Wilhelm,  Assistenzarzt,  Berlin. 

61.  „  „  Croner,  £d..  Geh.  San.-Rath,  Berlin. 

62.  „  ,,  Damsch,  Professor,  Göttingen. 

63.  „  „  Danielsohn,  Berlin. 

64.  „  „  Dapper,  Kissingen. 

65.  „  „  Davidsohn,  Hugo,  Berlin. 

66.  „  „  Dehio,  Carl,  Professor,  Dorpat. 

67.  „  „  Denker,  Professor,  Aachen. 

68.  ,,  „  Determeyer,  Salzbrunn. 

69.  „  „  Dietrich,  Justus,  Riga. 

70.  „  „  Diez,  Berlin. 

71.  „  „  Dorendorf,  Stabsarzt,  Berlin. 

72.  „  „  Dulitz,  San.-Rath,  Waren  i.  Meckl. 

73.  Frl.  „  Dübendorfer,  Berlin. 

74.  Herr  „  Edel,  Würzburg. 

75.  „  „  Edl eisen,  Professor,  Hamburg. 

76.  „  „  Ekgren,  Berlin. 

77.  „  „  Ellinger,  A.,  Docent,  Königsberg. 

78.  „  „  Eisner,  H.,  Berlin. 

79.  „  .,  Emarson,  Baltimore. 

80.  cand.med.  Ester  mann,  Berlin. 

81.  Herr  Dr.  Evers,  Schöneberg  b.  Berlin. 

82.  „  „  Ewald,  C.  A.,  Geh.  Med.-Rath,  Professor.  Berlin. 
83  „  ,,  Faust,  Walther,   Dresden. 

84.  „  „  Fell n er,  Kaiserl.  Rath,  Franzensbad. 

85.  „  „  Flatow,  Rob.,  Berlin 
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86.  Herr  Dr.  Förster,  Fritz,  Dresden. 

87.  „  „  Francke,  Manchen. 

88.  ,,  „  Fraenkel,  A.,  Professor,  Berlin. 

89.  „  „  Frank el,  B.,  Geh.  Med.-Rath,  Professor,  Berlin. 

90.  „  „  Fraenkel,  Albert,  Badenweiler. 

91.  „  „  Frankenhäaser,  Berlin-Friedenau. 

92.  „  „  Friedländer,  Alfr.,  Berlin. 

93.  „  „  Friedlaender,  Bad  Nauheim. 

94.  „  „  Friedmann,  Kaiserl.  Rath,  Yöslaa-Gainfahm. 

95.  „  „  Friedrich.  Professor,  Kiel. 

96.  „  „  Fritzsche,  Leipzig. 

97.  „  „  Fürbringer,  Geh.  Med.-Rath,  Professor,  Berlin. 

98.  „  „  Gerhardt,  Geh.  Med.-Rath,  Professor,  Berlin. 

99.  ,,  „  Gerhardt,  Dietrich,  Privatdocent,  Strassburg. 

100.  „  „  Gilbert,  Baden-Baden. 

101.  „  „  Giotuko,  Berlin. 

102.  „  „  Glaser,  Berlin. 

103.  „  „  Gluck,  Professor,  Berlin. 

104.  „  „  Goldscheider,  Professor,  Berlin. 

105.  „  „  von  Golz,  Berlin. 

106.  „  „  Goldberg,  L.,  Weissensee  b.  Berlin. 

107.  ,,  „  Gomez,  Yirginio,  Santiago,  Chile. 

108.  „  „  Gottlieb,  Professor,  Heidelberg. 

109.  „  „  Gräüpner,  Päd  Nauheim. 

110.  „  „  Graupner,  Berlin. 

111.  „  „  Grawitz,  Professor,  Charlottenburg. 

112.  „  ,,  Groedel,  Med.-Rath,  Professor,  Bad  Nauheim. 

113.  „  „  Grote,  Bad  Nauheim. 

114.  „  „  GrQnberg,  Jakob.  Riga. 

115.  „  „  Grunmach,  Professor,  Berlin. 

116.  „  „  Grundt,  Emil,  Lyster,  Norwegen. 

117.  „  ,.  Gumpert,  Berlin. 

118.  „  „  Günzburger,  Offenburg. 

119.  „  „  Gutzmann,  Berlin 

120.  „  „  Gyurman,  Primararzt,  Budapest. 

121.  Frl.  „  Hacker,  Berlin 

122.  Herr  „  Haendel,  Bad  Elster. 

123.  „  „  Hag  eist  am,  Jarl,  Helsingfors,  Finland. 

124.  „  „  Halla,  Wien. 

125.  „  ,,  Hampeln,  Paul,  Riga. 

126.  „  „  von  Hans emänn,  Professor,  Grunewald-Berlin. 

127.  ,.  „  Hasegawa,  K.,  Berlin. 

128.  „  „  Hausmann,  Verro. 

129.  „  .,  Hayashikawa,  C,  Berlin, 

130.  „  •  ,,  Hecker,  Oberarzt.  Dresden. 

131.  „  „  Heinz,   Privatdocent,  Erlangen 

132.  „  „  Hennings,  P.,  Reinbeck. 
133  „  .,  Hering,  Professor,  Prag. 
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Hess.  K.,  Falkenstein  i.  T. 

Hesse,  Hamburg-Kissingen. 

Heubner.  Geh.  Med.-Rath,  Professor,  Berlin. 

Hubert,  Privatdocent,  Königsberg  i.  Pr. 

Hildebrandt,  Hermann,  Berlin. 

Hirai,  J.,  Kioto. 

Hirsch,  Geh.  San.-Rath,  Teplitz. 

Hirsch,  K.,  Privatdocent,  Leipzig. 

Hirschberg,  M.,  Frankfurt  a.  M. 

Hirscbfeld,  Felix,  Docent,  Berlin. 

His,  W.,  Director  des  Krankenhauses,  Dresden. 

Hitzig,  Geh.  Med.-Rath,  Professor,  Halle  a.  S. 

Hochhaas,  Professor,  Cöln. 

Hoff  mann,  Kuranstalt  Schloss  Marbach. 

Hoffmann,  August,  Düsseldorf. 

Hoehlein,  Berlin. 

Holdbeim,  Wilh.,  Berlin. 

Holzknecht,  Wien. 

Hondo,  Berlin. 

Hoeniger,  Joh.,  Halle  a.  S. 

Hoppe-Seyler,  Professor,  Kiel. 

Ilberg,  Oberstabsarzt,  Berlin. 

Inouye,  Berlin. 

Ishihara,  H.,  Berlin. 

Jacob,  Privatdocent,  Berlin. 

Jacob,  San.-Rath,  Cudowa. 

Jacobsohn,  Paul,  Berlin. 

Jacoby,  Martin.  Heidelberg. 

Jaff6,  Geh.  Med.-Rath,  Professor,  Königsberg. 

Jaeger,  Oberstabsarzt,  Königsberg. 

von  Jaksch,  Professor,   K.  K.  Ober-San.-Rath,  Prag. 

Japha,  Berlin. 

Jaquet,  Professor,  Basel. 

Jarotzky,  Alex,  St.  Petersburg. 

Joel,  Eugen,  Görbersdorf  (Schlesien). 

John-Miska,  Berlin. 

Jonas,  Liegnitz. 

Jordan,  Tetschen  a.  Elbe. 

Jordan,  Alfred  C,  London. 

von  Kahlden,  Professor,  Freiburg. 

Kaminer,  Berlin. 

Kaphengst,  Bremen. 

Karfunkel,  Cudowa. 

Kashiwamura,  Berlin. 

Kassel,  Dalldorf  b.  Berlin. 

Käst,  Professor,  Breslau. 

Baron  von  Keyserling,  Reval. 

Kelz,  Gr.  Wusterhausen. 
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182.  Herr  Dr.  Eirstein,  Fritz,  Berlin. 

Kieseritzky,  Riga. 
Klein,  Ad.,  Raycza. 
Klemperer,  G.,  Professor,  Berlin. 
Klemperer,  Felix,  Privatdocent,  Berlin. 
Kiene ke,  Herrn.,  Oberarzt,  Dresden. 
Klopstock,  Berlin. 
Klug,  Freiheit-Johannesbad  i.  Böhmen. 
Koch,  Marine-Stabsarzt  a.  D.,  leit.  Arzt  des  Sanatoriams 

Schömberg,  Oberamt  Neuenbürg. 
Kocher,  Theod.,  Professor,  Bern. 
Kohn,  Berlin. 

König,  Josef,  Braunan  i.  Böhmen. 
Koeppe,  Privatdocent,  Giessen. 
von  Kor4nyi,  A.,  Professor,  Budapest. 
Körte,  Geh.  San.-Rath,  Berlin. 
Kothe,  San.-Rath,  Friedrichroda. 
Kraus,  Professor,  Graz. 
Krehl,  Professor,  Greifswald. 
Kronecker,  Berlin. 
Krönig,  Professor,  Charlottenburg. 
Krüger,  Breslau. 

Krumbholz,  Oberstabsarzt,  Oschatz. 
Kuttner,  Berlin. 
Labhardt,  Aifr.,  Basel. 
Laehr,  Privatdocent,  Zehlendorf  b.  Berlin. 
Lahuseii,  San.-Rath,  Levico  (Sfldtirol). 
Lang,  Marienbad. 
Langerhans,  Professor,  Berlin. 
Laqueur,  Berlin. 
Lassar,  Professor,  Berlin. 
Lazarus,  A.,  Privatdocent,  Charlottenburg. 
Lazarus,  Jul.,  Professor,  Berlin. 
Ledermann,  Berlin. 
Lehnerdt,  Geh.  San.-Rath,  Berlin. 
Lennhoff,  Berlin. 
Leo,  H.,  Professor,  Bonn. 

von  Leube,  Professor,  Geh,  Med.-Rath,  Würzburg. 
Leubuscher,  Med.-Rath,  Professor,  Meiningen. 
Levy-Dorn,  Max,  Berlin. 
Lewy,  B.,  Berlin. 

von  Leyden,   E.,   Geh.  Med.-Rath,  Professor,  Berlin. 
Lichtenstein,  Berlin. 
Lindner,  D.,  Franzensbad  i.  Böhmen. 
Lipliawsky,  Berlin. 
Lipman-Wulf,  Berlin. 
Lips,  Wehrawaid-Sanatorium  b.  Todtmoos. 
Litten,  Professor,  Berlin. 
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229.  Herr  Dr.  Lorenz,  Charlottenburg. 

Löwenthal,  W.,  Charlottenburg. 

Löwenthal,  Hugo,  Berlin. 

Magnas-Levy,  Privatdocent,  Strassborg  i.  E. 

Maragliano,  Ed.,  Professor,  Genua. 

Marckwald,  Kreuznach. 

Marcus,  Sau.-Rath,  Pyrmont-San-Remo. 

Margoniner,  Berlin. 

Matthes,  Professor,  Jena. 

Matthes,  Blankenburg  a.  H. 

Mayer,  Paul,  Karlsbad  i.  B. 

Meissner,  Berlin. 

Mendelsohn,  Martin,  Professor,  Berlin. 

Menzer,  Stabsarzt,  Berlin. 

von  Mering,  Professor,  Halle  a.  S. 

Merkel,  Assistent  am  Pathologischen  Institut  Erlangen. 

Merkel,  6.,  Med.-Rath,  Nfimberg. 

Meyer,  Adolf,  Worcester. 

Meyer,  Edmund,  Docent,  Berlin. 

Meyer,  Fritz,  Berlin. 

Meyer,  Georg,  Berlin. 

Meyer,  Max,  San.-Rath,  Berlin. 

Meyer,  R.,  Berlin. 

Miehaelis,  L.,  Berlin. 

Michaelis,  M.,  Privatdocent,  Berlin. 

Michaelis,  Rudolf,  Geh.  San.-Rath,  Bad  Rehburg. 

Midori,  Ito,  Berlin. 

Mihalowitz,  Wien. 

Minkowski,  0.,  Professor,  Köln. 

Myamoto,  Berlin. 

Mohr,  C,  Ludwigshafen. 

Morawitz,  Lucia,  Berlin. 

Moritz,  Professor,  München. 

Moritz,  St.  Petersburg. 

Mosse,  Max,  Berlin. 

Maller,  Frz.,  Berlin. 

Maller,  L.  R.,  Privatdocent,  Erlangen. 

Malier,  Joh.,  Privatdocent,  WOrzburg. 

Maller  de  la  Fuente,  E.,  Schlangenbad. 

MOnzer,  Privatdocent,  Prag. 

Naether,  Oberstabsarzt,  Leipzig. 

Naunyn,  Geh.  Med.-Rath  Professor,  Strassburg. 

Nebelthau,  Professor,  Halle  a.  S. 

Neu,  M.,  Heidelberg. 

Neumayer,  München. 

Nicolai  er,  Professor,  Berlin. 

Norwitzky,  Herrn.,  München-Kissingen. 

von  Noorden,  Professor,  Frankfurt  a.  M. 
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277.  Herr  Dr.  Oberwarth,  Berlin. 

„     Onisi,  Jositaka,  Berlin. 
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Oppenheimer,  Berlin. 

Oppenheimer,  Halle  a.  S. 

Orgler,  Berlin. 

Ortweiler,  Wiesbaden. 

Otsuka,  R.,  Kaiserl.  jap.  Stabsarzt,  Tokio. 

Ott,  Geh.  San.-Rath,  Professor,  Prag. 

Pässler,  Privatdocent,  Leipzig. 

Peiper,  Professor,  Greifiswald. 

P  e  l  i  z  a  e  o  s ,  San.-  Rath,  Snderode. 

Pfeiffer,  £.,  Geh.  San.-Rath,  Wiesbaden. 

Pick,  Friedel,  Privatdocent,  Prag. 

Pick,  Arth.,  Karlsbad. 

Pickardt,  Berlin. 

Ploetz,  Berlin. 

von  Poehl,  A.,  Prof.,  Wirkl.  Staatsrath,  St.  Petersburg. 

Porges,  Marienbad. 

Posner,  Professor,  Berlin. 

Potel,  San.-Rath,  Görlitz. 

Putzer,  Königsbmnn. 

Qaensel,  U.,  Stockholm. 

Quincke,  Geh.  Med.-Rath,  Professor,  Kiel. 

Rademaker,  San.-Rath,  Aachen. 

Raschko,   Yol.-Arzt  am  Krankenhans  Friedrichshain, 
Berlin. 

Raether,  Kissingen. 

Ratjen,  Oberarzt,  Hamburg. 

Redlich,  Brofessor,  Wien. 

Reinhold,  Professor,  Hannover. 

Reissner,  0.,  Bad  Nauheim. 

Remak,  Professor,  Berlin. 

Renvers,  Professor,  Berlin. 

Reuter,  Greiz. 

Richter,  Paul  Fr.,  Berlin. 

Ritter,  Jul.,  Berlin. 

Ritter,  Bad  Salzbrunn. 

Rogowin,  Berlin. 

Rollin,  Charlottenburg. 

Romberg,  Professor,  Marburg. 

Rönsberg,  R.,  Duisburg. 

Rosemann,  San.-Rath,  Breslau. 

Rosenblatb,  W.,   dirigirender  Arzt  der  inneren  Ab- 
theilung des  Landkrankenhauses  Cassel. 

Rosen  fei  d,  G.,  Breslau. 

Rosenfeld,  Fritz,  Stuttgart. 

Rosenfeld,  G.,  Stuttgart. 


„    Rosenheim,  Professor,  Berlin. 
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Herr  Dr.  Rosensteiu,  Professor,  Leiden. 
Rosenstein,  A,,  Berlin. 
Rosenthal,  Bobort,  Berlin. 
Rosenqvist,  Helsiogfors. 
Rosin,  Privatdocent,  Berlin. 
Rothmann,  M'i  Privatdocent,  Berlin. 
Rotbmann,  0,,  3an--Rath,  Berlin. 
Rothschild,  Soden  a.  Tannns. 
Rnge,  Hans,  Privatdocent,  Kadowa. 
Rnhemann,  K.,  Berlin, 
Saenger,  A.,  Hamborg. 
Sahli,  Professor,  Bern. 
Samada,  K.,  Berlin. 
Sandberg,  Otto,  Stockholm. 
Sarason,  Berlin. 
Sawyer,  J,  P.,  Cleveland. 
Schild,  Frankfurt  a*  M. 
Schilling«  Kreisphysikns,  Leiprig, 
Schlesinger  sen.,  Hermann,  Geh.  San.-Rath,  Berlin. 
Schlesinger,  Docent,  Wien. 
Schleussner,  Bad  Homburg. 
Schmey,  Beuthen. 
Schmid,  A.,  Reichenball. 
Schmieden,  Berlin. 
Schott,  Professor,  Bad  Nauheim. 
Schreiber,  Privatdocent,  Göttingen. 
Schreiber,  Professor,  Königsberg  i.  Pr. 
Schröder,  Schömberg,  Oberamt  Neuenburg. 
V.  Schrötter,  Hermann,  Wien. 
Schttcking,  San.-Rath,  Pyrmont. 
Schul  er,  Arth.,  Berlin. 

Schulze,  Heilstätte  Albertsberg  bei  Reiboldsgrfln. 
Schuster,  Aachen. 
Schatz,  San.-Rath,  Berlin. 
Schatz,  Wiesbaden. 
Schwalbe,  Berlin. 
V.  Seiller,  Freiherr,  Wien. 
Senator,  Geh.  Med.-Rath,  Professor,  Berlin. 
Senz,  Berlin. 

Siemerling,  Professor,  Kiel. 
Singer,  G.,  Docent,  Wien. 
Sjögvist,  John,  Stockholm. 
Smith,  A.,  Kuranstalt  Schloss  Marbach. 
Snyers,  Paul,  Professor,  Lattich. 
Sonnenkalb,  Leipzig. 
Sotier,  Med.<-Rath,  Kissingen. 
Spatz,  B.«  Bofratb,  Manchen. 
Stadelmann,  Hofratb,  Professor,  Berlin. 
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371.  Herr  Dr.  Stadler,  Ed.,  Assist.- Arzt,  Marburg. 

Steinbach,  Sonnenborg. 
Stern,  Professor,  Breslau. 
Stintzing,  Professor,  Hofrath,  Jena. 
Stoos,  Professor,  Bern. 
Stoevesandt,  Bremen. 
Strassburger,  Privatdocent,  Bonn. 
Straus,  Friedrich,  Frankfurt  a.  M. 
Strauss,  Privatdocent,  Berlin. 
Strube,  Bremen. 
Strflh.  Stabsarzt  a.  D.,  Berlin, 
von  Strümpell,  Professor,  Erlangen. 
Struppler,  Th.,  München. 
Stflwe,  R.,  Osnabrück. 
Sweet,  Philadelphia. 
Thilenius,  San.-Rath,  Soden  i.  Taunus. 
Thorner,  £.,  Geh.  San.-Rath,  Berlin. 
Thorner,  Walther,  Berlin; 
Thümmler,  Leipzig. 
Tiburtius,  Berlin. 
Tobias,  Berlin. 
Toriyama,  Berlin. 
Totsuka,  Berlin. 
Tsutsui,  T.,   Professor  an  der  med.  Hochschule  zu 

Ghiba,  Tokio. 
Türk,  klin.  Assistent,  Wien. 
Turban,  Hofrath,  Davos. 
Uchida,  Berlin. 
Umher,  Berlin. 

Un verriebt,  Professor,  Magdeburg. 
Yehsemeyer,  Berlin. 
Yeillon,  E.,  Langenbruck  (Schweiz). 
Vierhuff,  W.,  Riga. 
Vogel,  R.,  Basel. 
Vogt,  Oskar,  Berlin. 
Vogt,  San.-Rath,  Berlin. 
Yolborth,  Geh.  San.-Rath,  Berlin. 
Yolhard,  Giessen. 
Wagen  er,  Stabsarzt,  Harburg. 
Wallenberg,  Danzig. 
Wallerstein,  Wilna. 
Warda,  Blankenburg  i.  Schwarzathal. 
Wasbutzki,  Berlin. 
Wassermann,  Professor,  Berlin. 
Weber,  Eugen,  Berlin-Nordemey. 
Weber,  Julius,  Hannover. 
Weintraud,  Oberarzt,  Wiesbaden. 
Weiss,  Neu-Orleans. 
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418. 

Herr  Dr. 

Weiss,  Basel. 

419. 
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Wesener,  F.,  Professor,  Aachen. 
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W  es  sei,  Gharlottenburg, 
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Westphal,  Greifswald. 
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Widenmann,  Stabsarzt,  Berlin. 
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Wiener,  Hngo,  Prag. 
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Winawer,  A.,  St.  Petersburg. 
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Winkler,  Dresden. 
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Wirsing,  Berlin. 
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Witte,  Gadowa. 
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Wohlgemnth,  Berlin. 

429. 

1» 

99 

Wolff,  Berlin. 
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Wolkow,  M.  M.,  Professor,  St.  Petersburg. 
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Wunderlich,  Karlsruhe. 
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Zuschlag,  Hanau. 
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B. 

Statuten 

des 

CoDgresses  für  innere  Medicin. 


§  1. 

Der  Congress  fOr  innere  Medicin  hat  den  Zweck,  durch  persönlichen 
Verkehr  die  wissenschaftlichen  und  practischen  Interessen  der  inneren 
Medicin  zn  fördern,  and  veranstaltet  zn  diesem  Zwecke  regelmässige 
jährliche,  4  Tage  dauernde,  in  den  Osterferien  stattfindende  Yersamm- 
longen. 

Dieselben  finden  alle  zwei  Jahre  in  Wiesbaden  statt;  in  den  da- 
zwischen liegenden  Jahren  der  Reihe  nach  abwechselnd  in  Berlin, 
München,  Leipzig  und  Wien. 

§  2. 
Die  Arbeiten  des  Congresses  sind: 

1)  Referate  über  Themata  von  hervorragendem  allgemeinen  In- 
teresse aus  dem  Grebiete  der  inneren  Medicin.  Dieselben  werden 
von  dem  Geschäftscomit^  in  Uebereinstimmung  mit  dem  Aus- 
schüsse bestimmt  und  zweien  Referenten  zum  Vortrage  auf  dem 
nächsten  Congresse  abertragen. 

2)  Original-Vorträge. 

3)  Demonstrationen  (von  Apparaten,  mikroskopischen,  chemischen 
und  anderen  Präparaten,  Medicamenten  und  dergl.). 

§  3. 

Mitglied  des  Congresses  kann  jeder  Arzt  werden,  welcher  nach 
den  in  §  13  angegebenen  Modalitäten  aufgenommen  wird. 

§  4. 

Jedes  Mitglied  zahlt  einen  jährlichen  Beitrag  von  15  Mark,  und 
zwar  auch  dann,  wenn  es  dem  Congresse  nicht  beiwohnt.  Dieser 
Mitgliedsbeitrag  ist  spätestens  im  Laufe  des  Congresses  an  den  Kassen- 
fthrer  einzuzahlen.  Wer  bis  zum  nächstjährigen  Congresse  trotz 
zweimaliger  Mahnung  den  Beitrag  nicht  eingezahlt  hat,  gilt  als 
ausgetreten. 
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§  5. 

Theilnehmer  für  einen  einzelnen  Congress  kann  jeder  Arzt 
werden.  Die  Theilnehmerkarte  kostet  15  Mark.  Die  Theilnehmer 
können  sich  an  Vorträgen  und  Demonstrationen,  sowie  an  der  Discossion 
betheiligen,  stimmen  aber  nicht  ab  nnd  sind  nicht  wählbar. 

§  6. 
Ans  der  Zahl  der  Mitglieder  werden  gewählt: 

1)  der  engere  Ausschnss  nach  Mafegabc  des  §  8, 

2)  der  Kassenftthrer, 

3)  zwei  Rechnnngs-Kevisoren, 

welche  auf  5  Jahre  gewählt  werden  nnd  wieder  wählbar  sind, 

4)  die  Redactionscommission  der  Yerhandlnngen  des  Congresses. 

§  7. 

Die  Wahlen  finden  am  Beginne  der  Vormittagssitznng  des  III.  Tages 
des  Congresses  statt. 

§  8. 

Der  engere  Ansschnss  besteht  ans  25  gewählten  Mitgliedern,  dem 
ständigen  Secretäre  nnd  dem  Kassenftthrer;  von  den  gewählten  Mit- 
gliedern scheidet  alljährlich  der  fünfte  Theil  nach  5  jähriger  Amtsdaaer 
ans.  Die  Ausscheidenden  sind  wieder  wählbar,  doch  ist  die  Wahl  durch 
Acclamation  unzulässig. 

§  9- 

Der  Ausschnss  wählt  das  Geschäfts-Gomit^,  bestehend  aus  4 
Mitgliedern  und  einem  ständigen  Secretäre.  Von  den  4  Mitgliedern 
scheidet  jedes  Jahr  eines  nach  4 jähriger  Amtsdauer  aus  und  ist  für 
das  nächste  Jahr  nicht  wieder  wählbar. 

Das  Geschäfts-Comit^  wählt  ferixer  den  Vorsitzenden  für  den  nächsten 
Congress. 

Anm.  Fttr  Mitglieder  des  Ausschusses  und  des  Geschäftscomit^s,  welche 
vor  Beendigung  ihrer  Amtsdauer  ausscheiden,  werden  fflr  den  Rest 
dieser  Amtsdaaer  Ersatzmänner  gewählt. 

§   10. 

Der  Vorstand  des  Congresses  besteht: 

1)  Aus  dem  Vorsitzenden,  welcher  am  Anfange  der  ersten  Sitzung 
der  Versammlung  vorschlägt : 

2)  3  stellvertretende  Vorsitzende, 

3)  3  Schriftführer. 

Ferner  gehört  zum  Vorstande: 

4)  Das  Geschäfts-Comite. 
ö)  Der  Kassenführer. 
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§    11- 

Der  Vorsitzende  bestimmt  die  Tagesordnung  und  leitet  die 
Yerhandlongen  des  Congresses. 

§  12. 

Das  &eschäfts-Comit6  leitet  die  Angelegenheiten  der  Gesell- 
schaft in  der  Zwischenzeit  der  Congresse,  soll  sich  aber  in  allen  wich- 
tigen Dingen  mit  den  Mitgliedern  des  Ausschusses  verständigen.  Ihm 
fällt  die  Aufgabe  zu,  die  Referenten  zu  finden,  Überhaupt  alle  Vor- 
bereitungen für  den  nächsten  Congress  zu  treffen,  Einladungen  An- 
fangs März  ergehen  zu  lassen  und  während  des  Congresses  das 
Geschäftliche  zu  leiten. 

§  13. 

Der  Ausschuss  fungirt  als  Aufnahme-Commission.  Der 
Vorschlag  eines  Candidaten  muss  dem  6«schäfts-Comite  von  einem  Mit- 
gliede  schriftlich  eingereicht  werden.  Die  Namen  der  zur  Aufnahme 
Vorgeschlagenen  werden  im  Tageblatte  veröffentlicht.  £twaige  Einwen- 
dangen  gegen  dieselben  von  Seiten  der  Mitglieder  sind  an  den  Ausschuss 
zu  richten.  Die  betreffende  Ausschusssitzung  findet  kurz  vor  der  letzten 
Sitzung  des  Ck)ngresses  statt.  Zur  Aufnahme  ist  eine  Stimmenzahl  von 
zwei  Dritteln  der  Anwesenden  erforderlich.  Ausschluss  eines  Mitgliedes 
kann  nur  auf  schriftlichen,  motivirten  Antrag  durch  einstimmigen  Be- 
schloss  des  Ausschusses  erfolgen. 

§  14. 

Anträge  auf  Abänderung  der  Statuten  müssen,  von  mindestens 
10  Mitgliedern  unterstützt,  dem  Geschäfts -Comit6  eingereicht  werden, 
welches  sie  auf  dem  nächsten  Congresse  zur  Verhandlung  und  Ab- 
stimmung bringt.  Zur  Annahme  eines  solchen  Antrages  ist  eine  Majorität 
von  drei  Vierteln  der  Anwesenden  erforderlich. 

§  15. 

Jedes  Mitglied  und  jeder  Theilnehmer  erhält  ein  Exemplar  der  ge- 
druckten Verhandlungen  gratis. 
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Geschäft  8-Ordnung. 

§1. 

Der  Vorsitzende  stellt  die  Tagesordnung  fest  nnd  bestimmt  die 
Reihenfolge  der  Vorträge,  sowie  der  tat  Discnssion  gemeldeten  Redner. 

§  n. 

Die  Refei'Ate  fallen  anf  die  Vormittagssitznngen  des  I.  nnd  tll. 
Tages,  die  tlbrigä  Sitzüngszeit  iöt  den  Vorträgen  vorbehalten.  Demon- 
strationen sollen  in  der  Regel  in  den  Kachmittagssitztingen  stattfinden. 

§  m. 

Die  Referate  sollen  eine  halbe  Stande  nicht  über- 
schreiten. Die  daranschliessende  Discnssion  darf  ohne  besonderen 
Antrag  nicht  mehr  als  die  Dauer  einer  Sitzung  in  Ansprach  nehmen. 
Der  einzelne  Redner  darf  in  der  Discnssion  nicht  länger  als  10  Min. 
sprechen.  Am  Schlüsse  steht  den  Referenten  noch  das  Wort  zu  einem 
Resunlk^  von  höchstens  10  Min.  Dauer  zu. 

§  IV. 

Die  Vorträge  sollen  in  der  Regel  die  Dauer  von  iO  Min.  nicht 
überschreiten. 

§  V. 
Die  Verhandlungen  des  Congresses  werden  stenographirt. 

§  VI. 

Der  Vorsitzende  und  das  Oeschäfts-Comitö  sind  berechtigt,  in 
besonderen  Fällen  Gäste  zuzulassen. 


c. 


Uebersicht   der   Sitzungen. 


Ente  Bltmmig* 

DiAXUtaff,  den  16»  Aytil  1901|  Vomüttags  11  Uhr. 

Vorsitzender:  Herr  Senator  (Berlin). 
Schriftführer :  die  Herren  Blnmenthal  (Berlin),  Brandenburg  (Berlin), 

Menzer  (Berlin),  Rosin  (Berlin),  Brauer 
(Heidelberg),  Gerhardt  (Strassburg),  Hering 
(Prag),  Frank el  (Baden weiler),  Heinz  (Er- 
langen). 

Eröffnung  des  Congresses  durch  Herrn  Senator  (Berlin).  Eröffnungs- 
rede 8.  3.*) 

BegrQssung  der  Ehrengäste  und  der  Delegirten  durch  den  Herrn  Geh. 
Rath  Prof.  Dr.  Senator  (Berlin).    Begrttssungsrede  S.  13. 

Herr  Senator  (Berlin): 

Der  Herr  Vertreter  des  Preussischen  Ministeriums  für  Unterrichts- 
and  Medicinalangelegenheiten,  Herr  Geh.  Obermedicinalrath  Dr.  Pistor 
hat  das  Wort. 

Begrüssung  des  Congresses  Namens  des  Preussischen  Ministeriums  f&r 
Unterrichts-  und  Medicinalangelegenheiten  durch  Herrn  Geh.  Obermedicinal- 
rath Dr.  Pistor  (Berlin).     Begrüssungsrede  S.  14. 

Herr  Senator  (Berlin): 

Das  Wort  hat  der  Delegirte  des  österreichischen  Unterrichtsministeriums 
Herr  Prof.  von  Jaksch  (Prag). 

Begrüssung  des  Congresses  Namens  des  Kais.  Königl.  Oesterreichischen 
Unterrichtsministeriums  durch  Herrn  Professor  von  Jaksch  (Prag).  Be- 
gr^nngsrede  S.  16. 


*)  Diese  und  die  folgenden  Seitenangaben  beziehen  sich  auf  die  folgenden 
Abtheiluugen  I — IV,  wo  die  betreffenden  Mittheilungen  abgedruckt  sind. 
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Herr  Senator  (Berlin): 

Ich  bitte  dann  Herrn  Stadtverordnetenvorsteher  Dr.  Langerhans 
das  Wort  zu  nehmen. 

Begrflssong  Namens  der  Stadt  Berlin  darch  Herrn  Stadtverordneten- 
Vorsteher  Langerhans  (Berlin).     Begrflssungsrede  S.  17. 

Herr  Senator  (Berlin): 

Der  Vorsitzende  der  Berlin-Brandenbnrger  Aerztekammer  Herr  Geh. 
Sanitätsrath  Dr.  Becher  hat  das  Wort. 

Begrttssong  Namens  der  Aerztekammer  von  Berlin-Brandenburg  durch 
Herrn   Geh.   Sanitätsrath   Dr.  Becher  (Berlin).     Begrflssungsrede  S.  18. 

Herr  Senator  (Berlin): 

Ich  darf  wohl  in  Ihrer  Namen  den  Herren  Rednern  den  innigsten 
Dank  aussprechen  fflr  die  freundlichen  Worte,  die  wir  eben  gehört  haben, 
und  durch  die  sie  das  lebhafte  Interesse  zum  Ausdruck  gebracht  haben, 
das  sie  an  den  Arbeiten  und  Bestrebungen  des  Congresses  nehmen. 

Ich  bitte  nunmehr  den  Vorsitzenden  des  Geschäftsausschusses,  Collegen 
Nannyn,  zu  geschäftlichen  Mittheilungen  das  Wort  zu  nehmen. 

Herr  Nannyn  (Strassburg) : 

Auch  im  verflossenen  Geschäftsjahre  ist  der  Verein  von  traurigen 
Verlusten  durch  den  Tod  einiger  Mitglieder  nicht  verschont  worden.  Es 
sind  seit  dem  vergangenen  Congresse  verstorben:  Herr  Geh.  Sanitätsrath 
Dr.  Ab  egg  in  Wiesbaden.  Seine  ärztliche  Wirksamkeit  lag  in  Danzig, 
woselbst  er  als  Vorstand  der  Hebammenschule  lange  Zeit  Erfreuliches  ge- 
leistet hat.  Dann  Herr  Dr.  Siegfried  Hahn  in  Elster-Berlin,  nament- 
lieh  bekannt  durch  mehrere  wissenschaftliche  Arbeiten.  Die  erste,  dorcb 
welche  sein  Name  der  Oeffentlichkeit  einverleibt  wurde,  dürfte  die  Ueber- 
setzung  des  Cantani'schen  grossen  Werkes  über  den  Diabetes  mellitus  ge- 
wesen sein.  Dann  Herr  Kort  um  in  Swinemünde,  ein  Sohn,  wenn  ich 
nicht  irre,  des  bekannten  Dichters;  Herr  Generalarzt  Stecher  in  Dresden 
nach  langer  erspriesslicher  Thätigkeit  auf  dem  Felde  der  Militärh jgiene : 
Herr  Kallay  in  Karlsbad,  bekannt  durch  einen  ärztlichen  Almanach, 
den  er  lange  Zeit  herausgab,  dann  auch  als  Verfasser  mehrerer  Schriften 
über  den  Diabetes  mellitus;  Herr  Geh.  Rath  Stöhr  in  Kissingen,  einer 
der  geachtesten  Aerzte,  der  lange  Zeit  in  der  Praxis  dieses  bekannten 
Badeortes  eine  grosse  Bolle  spielte.  In  letzter  Stunde  geht  uns  noch  die 
erschütternde,  ich  möchte  fast  sagen,  hoffentlich  nicht  zutreffende  Nachriclit 
von  dem  Hinscheiden  des  Collegen  Barwinski  in  Elgersburg  zu. 

Ich  bitte  Sie,  m.  H.,  sich,  um  das  Andenken  der  Verstorbenen  zu 
ehren,  von  Ihren  Sitzen  zu  erheben. 

Ich  habe  dann  noch  Mittheilung  zu  machen  über  die  Präsenzliste  des 
letzten  Congresses.  Es  waren  damals  gegenwärtig  319  Collegen.  Die 
Mitgliederzahl  unseres  Vereines  hat  sich  im  letzten  Jahre  nicht  wesentlich 
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geändert.  Wir  zählen  gegenwärtig  435  Mitglieder.  Der  Verein  blüht, 
und  die  gegenwärtige  Sitzung,  mit  der  ungewöhnlichen  Zahl  von  Besuchern 
und  die  warmen  Worte  der  Anerkennung,  die  uns  durch  die  hohen  Be- 
hörden zu  Theil  geworden  sind,  geben  uns  die  Garantie  seines  ferneren 
Blflhens. 

Herr  Senator  (Berlin): 

M.  H.,  wir  haben  dann  noch  stellvertretende  Vorsitzende  zu  ernennen. 
Ich  erlaube  mir,  Ihnen  hierzu  vorzuschlagen:  Herrn  Prof.  Rosenstein 
(Leiden),  Herrn  Prof.  von  Jaksch  (Prag),  Herrn  Prof.  Sahli  (Bern), 
Herrn  Prof.  von  Strümpell  (Erlangen),  Herrn  Geh.  Rath  Ewald  (Berlin). 
Ich  bitte  die  Herren,  soweit  sie  hier  sind,  auf  der  Tribüne  Platz  zu  nehmen. 
Dann  zu  Schriftführern:  den  Privatdocenten  Dr.  Blumenthal,  den  Privat- 
docenten  Dr.  Brandenburg,  Herrn  Stabsarzt  Dr.  Menzer,  Herrn 
Privatdocenten  Dr.  Rosin,  sämmtlich  in  Berlin;  Herrn  Privatdocenten 
Dr.  Brauer  (Heidelberg),  Herrn  Prof.  Dietrich  Gerhardt  (Strassburg), 
Herrn  Prof.  Hering  (Prag),  Herrn  Prof.  Fraenkel  (Badenweiler),  Herrn 
Dr.  Heinz  (Erlangen). 

Ich  bitte  die  Herren,   hier  Platz  zu  nehmen,   soweit  sie  Platz  finden. 

Ich  habe  noch  ein  Begrüssungstelegramm  zu  verlesen,  das  von  Herrn 
Generalarzt  Schjerning  (Brunn)  eingegangen  ist,  welcher  dienstlich  ver- 
hmdert  ist.  Er  sendet  die  besten  Wünsche  für  das  glückliche  und  er- 
folgreiche Gedeihen  des  Congresses. 

Ich  bitte  nunmehr  die  Referenten  über  das  vorgeschlagene  Thema: 
Herzmittel  und  Vasomotorenmittel  das  Wort  zu  nehmen  und 
zwar  zuerst  Herrn  Gottlieb. 

Hersnilttel  mid  Tasomotorenmlttel. 

Erstes  Referat:  Herr  Gott  lieb  (Heidelberg)  S.  21. 
Zweites  Referat:  Herr  Sahli  (Bern)  S.  45 

Herrn  Senator  (Berlin): 

Sie  haben  zu  erkennen  gegeben,  dass  wir  den  beiden  Referenten  für 
die  erschöpfende  und  lichtvolle  Behandlung  des  schwierigen,  aber  praktisch 
so  überaus  wichtigen  Themas  zu  grossem  Danke  verpflichtet  sind. 

Dann  habe  ich  mitzutheilen,  dass  das  Thiergarten-Sanatorinm  hier  in 
Berlin,  am  Karlsbad  2,  sich  die  Ehre  giebt,  die  Herren  Congressbesucher 
zur  Besichtigung  der  Anstalt  am  Abend  um  ^1^7  Uhr  einzuladen. 

Die  Sitzung  am  Nachmittag  wird,  da  die  Zeit  vorgerückt  ist,  um 
^'24,  aber  dann  präcis  beginnen. 

(Schluss  der  Sitzung  2  Uhr.) 
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Zweite  BltBimc. 

Dienstag,  den  16«  April  1901,  Naohmittoge  8^/2  Ulir. 

Vorsitzender:  Herr  von  Strümpell  (Erlangen). 
Schriftführer:  Herr   Blnmenthal    (Berlin)   und 

Herr   Menzer  (Berlin). 

Herr  von  Strümpell  (Erlangen): 

Meine  verehrten  Herren  !*  Wir  werden  die  heutige  Nachmittagssitznng 
in  der  Weise  verwenden,  dass  zanächst  die  Discnssion  über  die  beiden 
heute  Vormittag  von  uns  gehörten  Referate  stattfinden  wird,  und  dass  nach 
Schluss  dieser  Discussion,  soweit  die  Zeit  reicht,  diejenigen  Herren  gebeten 
werden,  ihre  Vorträge  zu  halten,  welche  Themata  aus  dem  Gebiete  der 
heute  zur  Discussion  stehenden  Verhandlung  über  Herz-  und  Vasomotoren- 
mittel angekündigt  haben. 

Ich  erlaube  mir  vor  allen  Dingen,  noch  einmal  die  verehrten  Herren 
darauf  aufmerksam  zu  machen,  dass  bei  der  relativ  doch  beschränkten 
Zeit  es  absolut  noth wendig  ist,  die  vorgeschriebene  Zeit  von  10  Minuten 
für  die  Discussion  strenge  inne  zu  halten,  und  ich  bitte  im  Voraus  um 
Entschuldigung,  wenn  es  mir  meine  Pflicht  als  Vorsitzender  vielleicht  ein- 
mal nahe  legen  sollte,  da  leider  etwas  unliebsam  in  den  Verlauf  der  Dis- 
cussion eingreifen  zu  müssen. 

Discussion  S.  66:  Herr  Schott  (Nauheim)  S.  66;  Herr  Jacob 
(Gudowa)  S  67;  Herr  L a n g  (Marienbad)  S.  69;  Herr  Heinz 
(Erlangen)  S.  70;  Herr  Goldscheider  (Berlin)  S.  71;  Herr 
Hirsch  (Leipzig)  S.  71;  Herr  Ewald  (Berlin)  S.  75;  Herr 
Friedel  Pick  (Prag)  S.  78;  Herr  Unverricht  (Magde- 
burg) S.  79;  Herr  Rosenstein  (Leiden)  S.  81;  Herr  Naunyn 
iStrassburg)  S.  83;  Herr  Groedel  (Nauheim)  S.  84;  Herr 
Rosen  fei  d  (Stuttgart)  S.  85;  Herr  Schreiber  (Göttingen) 
S.  86;  Herr  Bältz  (Tokio)  S.  87;  Herr  Francke  (München) 
S.  88;  Herr  Ott  (Prag)  S.  89;  Herr  Gottlieb  (Heidelberg) 
S.  89;  Herr  Sahli  (Bern)  S.  91;  Herr  Bältz  (Tokio)  S.  93. 

Herr  von  Strümpell  (Erlangen): 

M.  H.,  wir  schliessen  hiermit  die  Discussion  des  ersten  Themas,  und 
ich  glaube,  in  Ihrer  aller  Sinne  zu  sprechen,  wenn  ich  mir  erlaube,  hier 
noch  einmal  den  Herren  Referenten,  Herrn  Collegen  Gott  lieb  und  Herrn 
CoUegen  Sahli,  unseren  herzlichen  Dank  auszusprechen  für  die  w^irklicli 
anregenden  und  interessanten  Referate,  die  wir  heufe  Vormittag  gehört  haben. 

Dann  habe  ich  den  Herren  noch  mitzutheilen,  dass  das  Geschäfts- 
comite  die  Tagesordnung  für  die  morgigen  Sitzungen  festgestellt  hat. 

M.  H.,  wir  haben  jetzt  noch  Zeit,  einzugehen,  wenigstens  zum  Theile, 
auf  die  Vorträge,  welche  sich  an  die  heutige  Discussion  anschliessen.  Es 
ist,   wie   Sie   wissen,    statutengemäss   20   Minuten   Zeit   bestimmt   für  den 


Uebsbsicht  deb  Sitzungen.  XLV 


Vortrag.    Ich  möchte  aber  trotzdem  die  Herren  Vortragenden  bitten,  wenn 
irgend  möglich,  sich  yielleicht  noch  etwas  kürzer  za  fassen. 

1.  Herr  Smith:  (Schloss  Marbach):  Die  Fnnctionsprttfang  des  Herzens 

und  sich  darans  ergebende  neae  Gesichtspunkte  S.  167. 

Herr  Ton  Strümpell  (Erlangen): 

Ich  will  nur  mittheilen,  dass  Herr  Professor  Moritz  (Mtünchen)  am 
Schlosse  der  Sitznng  seinen  Apparat  zor  Bestimmong  der  Herzgrösse  ver- 
mittels Röntgenstrahlen  im  Zimmer  F  demonstriren  wird  nnd  die  Herren 
frenndlichst  einladet,  soweit  sie  Interesse  haben,  an  der  Demonstration 
Theil  zu  nehmen. 

2.  Herr  J.  Hofmann  (Schloss  Marbach) :  Ueber  die  objectiven  Wirkungen 

unserer  modernen  Herzmittel  auf  die  Herzfunction  S.  177. 

3.  Herr  Schott  (Nauheim):   Ueber  das  Verhalten  des  Blutdruckes  bei 

der  Behandlung  chronischer  Herzkrankheiten  S.  182. 

Herr  Senator  (Berlin): 

Wir  müssen  heute  schliessen,  weil  der  Saal  'noch  gebraucht  wird. 
Wir  werden  morgen  pünktlich  um  9  Uhr  anfangen.  Herr  Professor  Bier 
muss  um  ^j^lO  Uhr  unter  allen  Umst&nden  anfangen,  weil  der  Mann,  der 
nach  seiner  Methode  behandelt  wird,  eine  Stunde  vorher  bandagirt  werden 
muss. 

(Schluss  6  Uhr  10  Minuten.) 


Dritte  SltzUBg. 

Mittwoch}  den  17.  April  IQOl,  Vormittags  9  Uhr. 

Vorsitzender:  Herr  Rosenstein  (Leiden). 

Schriftführer:  Herr  Rosin  (Berlin)  und 

Herr  Brandenburg  (Berlin). 

Herr  Rosenstein  (Leiden): 

M.  H.,  ich  erö£Ehe  hiermit  die  Sitzung  und  erlaube  mir  wieder,  wie 
die  vorigen  Vorsitzenden,  die  Vortragenden  darauf  aufmerksam  zu  machen, 
dass  die  Bestimmung  über  die  Dauer  ihrer  Vorträge  streng  innegehalten 
werden  muss  nnd  sie  also  die  Güte  haben  mögen,  sich  vielleicht  dem  an- 
zupassen mit  einziger  Ausnahme  des  Herrn  Bier,  dem  wohl  eine  etwas 
l&Dgere  Zeit  gegönnt  werden  muss. 

1.  Herr  Martin  Mendelsohn:   Ueber  die  Erholung  des  Herzens  als 
Maus  der  Herzfunction  S.  200. 

Discussion  S.  210:    Herr  Kraus   (Graz)  S.   210;   Herr  Bfiltz 
(Tokio)  S.  210. 
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Herr  Rosenstein  (Leiden): 

Es  hat  sich  Niemand  weiter  zum  Worte  gemeldet  und  bitten  wir 
deshalb  Herrn  Professor  Bier  seinen  Vortrag  zn  halten. 

2.  Herr  Bier  (Greifswald):   üeber  die  Anwendung  künstlich  erzeugter 

Hyperämien  zu  Heilzwecken  S.  213. 

Discussion    S.   245:    Herr  Müller   (Würzburg)   S.    245;    Herr 
Schuster  (Aachen)  S.  245;  Herr  Bier  (Greifswald)  S.  245. 

Herr  Rosenstein  (Leiden): 

M.  H.,  der  Beifall  hat  schon  auf  deutliche  Weise  gezeigt,  wie  sehr 
dankbar  wir  dem  Herrn  Collegen  Bier  sein  können.  Ich  möchte  aber 
doch  den  Gefühlen  des  Dankes  besonderen  Ausdruck  geben  und  handle 
damit  gewiss  in  Ihrem  Sinne,  da  Herr  College  Bi^r  diesen  Vortrag  nicht 
freiwillig  gehalten  hat,  sondern  auf  Veranlassung  des  Comitto.  Sie  Ter- 
einigen  sich  also  gewiss  mit  mir,  wenn  ich  nochmals  im  Namen  des  (bmites 
unsem  Dank  ausspreche. 

3.  Herr  Hoffmanti  (Düsseldorf):  lieber  paroxysmale  Arythmie. 

Discussion  S.  252:  Herr  Gerhardt  (Strassburg)  S.  252. 

4.  Herr  Roh.  Heinz  (Erlangen):  Die  Wirkungen  äusserer  (thermischer 

und  chemischer  Reize  auf  die  Gefässyertheilung  in  der  Tiefe  S.  253. 

5.  Herr  Gumprecht  (Weimar):  Bedeutung  des  Jods  als  Vasomotoren- 

mittel S.  260. 

Discussion  S.  283:   Herr  Asher  (Bern)   S.  283;    Herr  Heinz 
(Erlangen)  S.  283;  Herr  Benno  Lewy  (Berlin)  S.  283. 

Herr  Rosenstein  (Leiden): 

Herr  Schütz  (Wiesbaden)  zieht  seinen  Vortrag  zurück. 

6.  Herr  Strassburger  (Bonn):  Ueber  intestinale  Gährungsdy8pep8ieS.284. 

Discussion  S.  291:  Herr  Ewald  (Berlin)  S.  291;  Herr  Rosen- 
heim (Berlin)  S.  292;  Herr  Strassburger  (Bonn)  S.  293. 

Herr  Rosenstein  (Leiden): 

M.  H.,  wir  haben  die  Freude,  einen  französischen  Gast  in  unserer 
Mitte  zu  sehen,  der  einen  Vortrag  angekündigt  hat,  durch  die  Beschränkung 
seiner  Zeit  aber  heute  schon  den  Ort  verlassen  muss.  Wir  haben  daher 
gemeint,  in  Ihrem  Sinne  zu  handeln,  wenn  wir  ihn  nun  in  die  Tages- 
ordnung etwas  vorweg  einschalten.  Es  ist  Prof.  Courmont  (Lyon)  der 
über  »Hyperleucocytose  bei  der  klinischen  und  experimentellen  Tollwuth« 
französisch  sprechen  wird. 

Ich  bitte  also  Herrn  Courmont.  —  La  parole  est  ä  Monsieur  Courmont 
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7.  Herr  J.  C.  Courmont  (Lyon) :  Die  Hyperlencocytose  bei  der  klinischen 

und  experimentellen  ToUwnth  S.  294. 

Discassion  S.  298;   Herr  Paul  Jacob  (Berlin)  S.   298;  Herr 
.     Friedel  Pick  (Prag)  S.  299. 

Herr  Rosenstein  (Leiden): 

I^er  Herr  Vortragende  wünscht  noch  fünf  Minuten  um  ttber  die 
Agglatination  bei  Tuberkulose  zu  sprechen. 

Herr  Senator  (Berlin): 

Ich  bemerke,  dass  der  Herr  Vortragende  bis  jetzt  die  Zeit,  die  ihm 
zusteht,  nicht  Überschritten  hat,  auch  nicht  ausgenützt  hat.  Ich  hoffe,  Sie 
werden  damit  einverstanden  sein,  wenn  wir  ihm  noch  die  Zeit  für  einen 
Bericht  über  das  wichtige  Thema  gewähren. 

8.  Herr  J.  G.  Courmont  (Lyon):  Die  Serumdiagnostik  bei  der  Tuber* 

kulose  des  Rindes. 

Discussion  S.  300:  Herr  Bendix  (Berlin)  S.  300. 

9.  Herr   Volhard   (Giessen):    üeber    das    fettspaltende   Ferment    de» 

Magens  S.  302. 

Discussion  S.  307:  Herr  Ellin ger  (Königsberg)  S.  307;  Herr 
Albu  (Berlin)  S.  307;  Herr  Bial  (Kissingen)  S.  308;  Herr 
Strauss  (Berlin)  S.  308;  Herr  Naunyn  (Strassburg)  S.  309; 
Herr  Volhard  (Oiessen)  S.  309. 

10.  Herr  Reissner  (Bad  Nauheim):  Warum  fehlt  beim  Magenkrebs  die 

freie  Salzsäure?    S.  310. 

11.  Herr  Jobs.  Müller  (Würzburg):   üeber  den  Umfang  der  Stärke* 

Verdauung  im  Munde  und  Magen  des  Menschen  S.  321. 

Discussion  S.  336:  Herr  Moritz  (München)  S.  336;  Herr  VoU 
hard  (Oiessen)  S.  337;   Herr  Urstein  (Warschau)  S.  837. 

Herr  Rosenstein  (Leiden): 

Ich  habe  noch  mitzutheilen,  dass  heute  Nachmittag  ausschliessHch. 
Demonstrationen  stattfinden,  und  dass  in  der  Sitzung  die  Herren  y.  Jak  seh 
imd  Merkel  den  Vorsitz  fahren.  Morgen  Vormittag  wird  Herr  Dehi» 
den  Vorsitz  führen. 

Weitere  Mittheilungen  habe  ich  im  Augenblick  nicht  zu  macheu. 

(Schluss  1  Uhr  10  Minuten.) 
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TIerte  Bltamig. 

Mittwoch,  dtn  17.  AprÜ  1901,  VMhxnittag«  SVs  IHir. 

Yorsitzender :  Herr  vonJaksch  (Prag),  später  Herr  Merkel  (Nflmberg). 
Schriftführer:  Herr  Dietrich  Gerhardt  (Strassborg). 

Herr  von  Jaksch  (Prag): 

Indem  ich  die  Sitzung  eröffne,  gestatte  ich  mir,  von  der  Tagesordmin^ 
abzuweichen,  indem  ich  zuerst  Herrn  CoUegen  Strauss  das  Wort  gebe. 
Ich  bitte  die  Herren,  sich  möglichst  kurz  zu  fassen,  denn  wir  mflssen  das 
ganze  Programm  heute  Nachmittag  erledigen. 

1.  Herr  Hermann  Strauss  (Berlin):   Demonstration  eines  Präparates 

von  »sogenannter  idiopathischer  Oesophagus-Dilatation«  (»sackförmiger 
Speiseröhrenerweiterung  ohne  anatomische  Stenose«)  S.  633. 

Herr  Merkel  (Nürnberg): 

Wünscht  jemand  das  Wort  zu  ergreifen.  Wenn  nicht,  so  wird  Herr 
von  Jaksch  seine  Demonstration  draussen  vornehmen. 

2.  Herr  von  Jaksch  (Prag):  Demonstration  eines  Falles  von  multipler 

Periostitis  S.  543. 

3.  Herr  Theodor  Struppler  (München):  lieber  die  klinischen  Hilfs- 

mittel bei  der  Diagnose  »Zwerchfellhemie«  S.  548. 

4.  Herr  Carl  Hirsch  (Leipzig):  Demonstration  eines  FaUes  von  cou- 

genitaler  Hemia  diaphragmatica  S.  553. 

ö.    Herr  Carl  Francke  (München):    Ein  neuer  Blutdruckmesser  mit 
Pulsschreiber  und  Armauflage  S.  554. 

6.  Herr  von  Hansemann  (Berlin):  Ueber  Lungensyphilis  S.  562. 

7.  Herr  Levj-Dorn  (Berlin) :  Zur röntgoskopiscben  Dermographie S.  569. 

6.    Herr  L.  Michaelis  (Berlin):  Ein  Fall  von  riesenzelliger  Degene- 
ration der  blutbildenden  Organe  mit  eigenartigem  Blutbefnnde  S.  573. 

9.    Herr  H.  Jäger  (Königsberg):  Ueber  die  Verbreitung  der  epidemischen 
Cerebrospinalmeningitis  S.  576. 

10.   Herr  Jaquet  (Basel):  Der  Cardio-Sphygmograph  S.  579. 

Herr  Merkel  (Nürnberg): 

Wünscht  Jemand  das  Wort?  Wenn  das  nicht  der  Fall  ist,  bemerke 
ich,  m.  H.,  dass  die  Tagesordnung  erschöft  ist,  und  mache  bekannt,  dass 
morgen  Vormittag  Herr  Dehio  (Dorpat)  und  Nachmittags  Herr  Ewald 
(Berlin)  den  Vorsitz  zu  führen  haben. 

Ich  schliesse  hiermit  die  Sitzung. 

(Schluss  4  Uhr  40  Minuten.) 
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Fttüfte  BltBimg« 

Donneratalg:,  den  18.  April  1901,  Vormittafira  9  Uhr. 

Vorsitzender:  Herr  Dehio  (Dorpat): 

Schriftführer:   Herr  Biamenthal  (Berlin)  und 

Herr  Fraenkel  (Badehweiler). 

Herr  Dehio  (Dorpat): 

M.  H.,  die  Zeit  ist  da.  Ich  hoffe,  dass  die  Yersammlang  noch  zahl- 
reicher werden  wird.     Ich  eröffne  die  Sitzung. 

1.  Herr  Mttnzer  (Prag):   Zur  Lehre  von  der  Febris  hcpatica  inter- 

mittens  nebst  Bemerkungen  über  Harnstoffbildung  S.  338. 

Discussion  S.  364:  Herr  Rosenstein  (Leiden)  S.  364;  Herr 
Friedel  Pick  (Prag)  8.  365. 

2.  Herr   Hirschberg  (Frankfurt  a.   M.):   Die   operative  Behandlung 

der  hypertrophischen  Lebercirrhose  S.  367. 

Herr  Dehio  (Dorpat): 

Die  Discussion  wird  auf  die  Nachmittags-Sitzung  vertagt. 

Myelitis  acuta« 

3.  Erstes  Referat  von  Herrn  von  Leyden  (Berlin)  S.  94. 

Herr  Dehio  (Dorpat): 

M.  H.,  ich  darf  wohl  unsern  Dank  Herrn  Geh.  Rath  von  Leyden 
für  seinen  lehrreichen  Vortrag  aussprechen. 

Dann  bitte  ich  Herrn  Redlich  das  Wort  zu  ergreifen. 

4.  Zweites  Referat  von  Herrn  Redlich  (Wien)  S.  115. 

Herr  Dehio  (Dorpat): 

M.  H.,  wir  haben  auch  Herrn  Professor  Redlich  unseren  Dank 
aaszusprechen  für  seinen  Vortrag,  der  sich  in  gltickHcher  Ergänzung  an 
die  Darstellung  des  Herrn  Vorredners  angeschlossen  hat. 

5.  Drittes  Referat  von  Herrn  von  Strümpell  (Erlangen)  S.  142. 

Herr  Dehio  (Dorpat): 

M.  H.,  es  haben  sich  zur  Discussion  gemeldet  die  Herren  Professor 
Schnitze,  Professor  von  Kahlden,  Dr.  Rothraann,  Professor  Gold- 
J'Cheider,  Dr.  Münzer  und  endüch  Dr.  Ritter,  welcher  seinen  an- 
gekündigten Vortrag  über  die  Myelitis  zurückgezogen  hat  und  sich  statt 
dessen  au  der  Discussion  betheiligen  möchte. 

Discussion  S.  151:  Herr  Schnitze  (Bonn)  S.  151;  Herr  von 
Kahlden  (Freiburg  i.  Br.)  S.  153;  Herr  M.  Rothmann 
(Berlin)  S.  157;  Herr  Goldscheider  (Berlin)  S.  158;  Herr 
Münzer  (Prag)  S.  159;  Herr  Ritter  (Berlin)  S.  160. 
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Herr  Dehio  (Dorpat): 

Hiermit  ist  die  Discassion  geschlossen.  M.  H.,  das  Schlasswort  ge- 
hört jetzt  den  beiden  Herren  Referenten. 

Herr  von  Leyden  (Berlin):  Ich  verzichte  auf  das  Wort. 

Herr  Redlich  (Wien)  S.  163. 

Herr  Dehio  (Dorpat): 

Ich  habe  Ihnen  noch  einige  geschäftliche  Mittheilungen  zu  machen. 
Zunächst  wird  heute  Nachmittag  Herr  Prof.  Ewald  den  Vorsitz  führen 
und  morgen  Vormittag  Herr  Prof.  Kraus  (Graz). 

Endlich  bin  ich  gebeten  worden,  Ihnen  noch  mitzntheilen,  dass  Herr 
Prof.  V.  Jak  seh  bereit  ist,  heute  Nachmittag  um  4  Uhr  im  Nebensaale  F 
seine  Präparate  von  dem  Falle,  den  er  gestern  hier  demonstrirte,  noch 
weiter  den  Herren,  die  sich  dafür  interessiren,  vorzulegen. 

Ich  habe  den  versammelten  Mitgliedern  des  Congresses  mitzutbeilen, 
dass  als  Mitglied  des  Geschäftscomites  vom  Ausschuss  erwählt  worden  ist, 
Herr  Prof.  von  Strümpell  (Erlangen);  ferner  werden  als  Mitglieder 
des  Ausschusses  von  dem  letzteren  vorgeschlagen  die  Herren  Romberg 
(Marburg),  Gottlieb  (Heidelberg),  Stadelmann  (Berlin),  Lenhartz 
(Hamburg),  Matthes  (Jena). 

Wenn  die  Herren  gegen  die  hier  proponirten  Herren  nichts  einzuwenden 
haben,   so   dürfen   wir  wohl   die  Wahl  derselben  als  vollzogen  betrachten. 

Ich  schliesse  die  Sitzung. 

(Schluss  1  Uhr  10  Minuten.) 


Sechste  Sitzung. 

Donnerstafi:,  den  18.  April  1901,  KachmittagB  3  Uhr. 

Vorsitzender:  Herr  Ewald  (Berlin). 

Schriftführer:  Herr  Menzer  (Berlin). 

Herr  Ewald  (Berlin): 

M.  H.,  wir  wollen  heute  Nachmittag  ein  möglichst  grosses  Pensum 
dessen,  was  noch  aussteht,  erledigen,  und  ich  beginne  in  Folge  dessen  jetzt 
schon  pünktlich.  Ich  möchte  nur  die  Herren  Redner  bitten,  sich  in  den 
Vorträgen  und  in  den  Bemerkungen  zur  Discussion  möglichst  kurz  z« 
fassen,  damit  wir  wenigstens  einen  Theil  dessen,  was  noch  vor  uns  lieget 
heute  noch  erledigen  können. 

Discussion  zu  Hirschberg  (hypertrophische  Lebercirrhose)  S. 378: 
Herr  N a u n y n  (Strassburg)  S.  3 78 ;  Herr  Rosenstein  (LeidenM 
S.  379;  Herr  Ewald  (Berlin)  S.  381;  Herr  Hirschberf 
(Frankfurt  a.  M.)  S.  381. 
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Herr  Ewald  (Berlin): 

Ich  möchte  bemerken,  dass  hier  im  Saale  ein  Sandbadmodell  von 
Herrn  Sarason  ausgestellt  ist,  nnd*  dass  Herr  College  Davidsohn  sich 
erboten  hat,  um  4V2  Uhr  einen  Vibrationsapparat,  welcher  unter  Wasser 
arbeitet,  in  einem  von  den  Nebensälen  zu  demonstriren. 

1.  Herr  Wiener   (Prag):    Ueber   synthetische   Bildung  der  Harnsäure 

im  Thierkörper  S.  381. 

2.  Herr  Paul  Mayer  (Berlin-Karlsbad) :  Experimentelle  Untersuchungen 

über  den  Abbau  des  Zuckers  im  Thierkörper  S.  393. 

Discnssion  S.  406:  Herr  Rosin  (Berlin)  S.  406. 

Herr  Ewald  (Berlin): 

Ich  wollte  nur  bemerken :  die  beiden  Herren  Vortragenden  haben  sich 
dadurch  rQhmlich  ausgezeichnet,  dass  keiner  die  Zeit  von  20  Minuten 
überschritten  hat.     Ich  möchte  das  zur  Nachfolge  empfehlen. 

3.  Herr  F.  Wohlgemuth  und  C.  Neuberg  (Berlin):  Ueber  das  phy- 

siologische   Verhalten    der    drei    stereoisomeren    Arabinosen.      (Vor- 
getragen von  Herrn  F.  Wohlgemuth.)     S.  408. 

4.  Herr  M.  B  i  a  1  (Kissingen) :  Beobachtungen  und  Versuche  Ober  chronische 

Pentosurie  S.  413. 

5.  Herr  Alex.  Ellinger  und  Alb.  Seelig  (Königsberg  i.  Pr.);  Ueber 

den  Einfluss  von  Nierenschädigungen  auf  den  Verlauf  des  Pankreas- 
diabetes  beim  Hunde.     (Vorgetragen  von  Herrn  Ellinger.)  S.  416. 

Discussion   S.   423:    Herr  Naunyn   (Strassburg)   S.    423;   Herr 
'    Ellinger  (Königsberg)  S.  424. 

Herr  Ewald  (Berlin): 

M.  H.,  unsere  Zeit  ist  eigentHch  abgelaufen.  Wir  sollen  von  3  bis 
5  Uhr  unsere  Sitzung  halten.  Aber  ich  denke,  ich  handle  im  Einverständniss 
mit  der  Versammlung,  wenn  ich  bitte,  dass  Herr  Sommer  uns  noch 
seinen  angekündigten  Vortrag  hält.  Er  hat  hier  seine  Apparate  aufgestellt, 
und  es  würde  ja  sehr  mühsam  sein,  dieselben  hier  aufs  Neue  uns  morgen 
vorführen  zu  müssen. 

6.  Herr  Sommer  (Giessen):   Die  Analyse   der  Bewegungsstörungen   bei 

Nerven-    und    Geisteskrankheiten.     (Mit   Demonstrationen    der    aus- 
gestellten Apparate.)     S.  425. 

Herr  Ewald  (Berlin): 

Ich  glaube,  ich  darf  Ihren  Beifall  in  die  Worte  zusammenfassen,  dass 
H  dem   Herrn  Redner   für   seinen   instructiven  Vortrag,    der   uns   in    ein 
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ganz  neues   and   uns   noch  wenig  bekanntes  Gebiet  der  Wissenschaft  ein- 
führt, unseren  besten  Dank  ausspreche. 

Ich  schliesse  damit  die  Sitzung,  indem  ich  noch  bemerke,  dass  morgen 
früh  um  9  Uhr  Herr  Professor  Kraus  (Graz)  den  Vorsitz  übernehmen 
wird,  und  ferner,  dass  ein  Vertreter  der  Firma  Zeiss  einen  Epidioskop 
im  Saale  F  vorführen  und  damit  anatomische  Präparate  demonstriren  wird. 

(Schluss  5  Uhr  40  Minuten.) 


Siebente  Sitzung, 

Freitag,  den  19.  April  1901,  Vormittage  9  Uhr. 
Herr  Kraus  (Graz): 

M.  H.,  in  Vertretung  des  Herrn  Geh.  Rath  Senator  eröffne  ich  die 
Sitzung  und  theile  Ihnen  zunächst  mit,  dass  32  neue  Mitglieder  auf- 
genommen worden  sind,  deren  Namen  Sie  im  Tageblatte  finden. 

1.  Herr  Max  Rothmann  (Berlin):  Ucber  experimentelle  Läsionen  der 

Medulla  oblongata  S.  431. 

Discussion  S.  436:    Herr  Hering  (Prag)   S.  436;    Herr  Roth- 
mann (Berlin)  S.  437. 

2.  Herr  von  Kahldcn  (Freiburg):    1.  Ueber  die  Ursachen  der  Poren- 

cephalie  S.  438. 

Discussion  S.  440:  Herr  Bcnda  (Berlin)  S.  440. 

3.  Herr  von  Kahlden  (Freiburg):    2.   Uöber   eine   seltene   Form  der 

Aortenruptur  S.  440. 

4.  Herr  Gust.  Singer  (Wien):  Weitere  Erfahrungen  über  die  Aetiologic 

des  acuten  Gelenkrheumatismus  S.  441. 

Herr  Kraus  (Graz): 

Die  Zeit  ist  abgelaufen.  Ich  muss  die  Versammlung  fragen,  ob  der 
Redner  weiter  sprechen  darf.  (Zustimmung  und  Widerspruch.)  Ich  werde 
darüber  abstimmen  lassen.  (Die  Mehrheit  entscheidet  sich  für  die  Ver- 
längerung der  Redezeit.) 

Herr  Naunyn  (Strassburg) : 

Die  Zeit  drängt  so,  dass  ich  nochmals  fragen  muss,  ob  es  der  Wille 
der  Gesellschaft  ist,  dass  der  Herr  College  weiterspricht.  Ich  bitte  die- 
jenigen, die  wünschen,  dass  Herr  Singer  weiterspricht,    die  Hand  zu  er- 
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heben.     Das  ist  zweifellos  die  Minorität.     Ich  bedanre,  unter  solchen  Um- 
ständen den  Vortrag  des  Herrn  Collegen  Singer  abschneiden  zn  mflssen. 

5.  Herr  Fritz  Meyer  (Berlin):   Zur  Bakteriologie  des  acuten  Gelenk- 

rheamatismns  S.  452. 

Discnssion  S.  467:  HeiT  Menzer  (Berlin)  S.  467;  Herr  Glaser 
(Berlin)  S.  470;  Herr  Michaelis  (Berlin)  S.  471. 

Herr  Kraus  (Graz): 

Herr  Menzer  ist  bereit,  seine  Präparate  in  dem  bakteriologischen 
Zimmer  zn  demonstriren. 

Herr  Senator  (Berlin): 

M.  H.,  die  Discnssion  ist  geschlossen.  Es  handelt  sich  aber  hier 
noch  nm  einige  thatsächliche  persönliche  Richtigstellungen,  zu  denen  ich 
zunächst  Herrn  von  Leyden  das  Wort  gebe. 

Discussion:  Herr  von  Leyden  (Berlin)  S.  473. 

Herr  Senator  (Berlin): 

M.  H.,  wie  ich  höre,  hat  Herr  Singer  noch  einmal  um  das  Wort 
gebeten.  Ich  frage,  ob  Sie  wünschen,  dass  die  Discussion  noch  einmal 
eröffnet  wird.     (Rufe:  Nein!  —  Rufe:  Ja!) 

Discussion  S.  474:   Herr  Singer  (Wien)   8.  474;   Herr  Fritz 
Meyer  (Berlin)  S.  475;  Herr  Singer  (Wien)  S.  476. 

Herr  Senator  (Berlin): 

M.  H.,  die  Discussion  ist  geschlossen.  Ich  glaube  nicht,  dass  eine 
weitere  Discussion,  selbst  wenn  es  gewünscht  wird,  stattfinden  soll. 

Wir  schreiten  in  der  Tagesordnung  vor.  Herr  Kraus  hat  auf  seinen 
Vortrag  verzichtet  zu  Gunsten  des  Herrn  Gluck,  der  mit  einem  Patienten 
hier  ist. 

6.  Herr  T  h.  G 1  u  c  k  (Berlin) :  Die  Entwickelung  der  Lungenchirurgie  S.478. 

Herr  Senator  (Berlin): 

M.  H.,  ich  möchte  die  Pause  benutzen,  um  Ihnen  mitzutheilen,  dass 
die  Ausstellung  nicht  heute  Mittag  geschlossen  wird,  sondern  noch  Nach- 
mittag, bis  6  Uhr  vielleicht,  den  Besuchern  offen  stehen  wird. 

7.  Herr  v.  Schrötter  (Wien):   lieber   eine  seltene  Ursache  einseitiger 

Recurrenslähmung  S.  493. 

8.  Herr  0.  Vogt  (Berlin):  Ueber  centralisirtes  hirnanatomisches  Arbeiten 

S.  498. 

9.  Herr  Hampeln  (Riga):  Ueber  Pneumoniemortalität  S.  503. 

Discussion  S.  517:   Herr  George  Meyer  (Berlin)  S.  517. 
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10.  Herr  Kosenfeld  (Breslau):  lieber  Organverfettungen  S.  518. 

Herr  Senator  (Berlin): 

M.  H.,  ich  habe  mitzutheilcn,  dass  heate  Abend  um  8  Uhr  eine 
Demonstration  der  Apparate  der  Allgemeinen  Electricitätsgesellschaft  statt- 
findet, die  das  unmittelbare  körperliche  Sehen  von  Röntgenbildern  auf  dem 
Lichtschirme  ermöglichen  wird. 

Dann  möchte  ich  meine  vorige  Mittheilung  über  die  Ausstellung  er- 
gänzen. Es  ist  möglich  gewesen,  es  dabin  zu  bringen,  dass  die  Ausstellang 
bis  morgen  Abend  um  6  Uhr  noch  geöffnet  ist. 

M.  H.,  unsere  Zeit  ist  ja  abgelaufen,  aber  Herr  Moritz  hat  ver- 
sprochen, in  etwa  fünf  bis  sieben  Minuten  seinen  Vortrag  zu  halten.  Ich 
nehme  an,  dass  Sie  geneigt  sind,  über  diesen  interessanten  Gegenstand, 
den  er  uns  vortragen  will,  ihn  noch  zu  hören. 

11.  Herr  Moritz   (München):    Ergebnisse   der   Orthodiagraphie   für  die 

Herzpercussion  S.  524. 

Discussion  S.  526:  Herr  Edlefsen  (Hamburg)  S.  526. 

Herr  Senator  (Berlin): 

Ich  will  bemerken,  dass  die  Zeit  die  dem  Congresse  zugemessen  ist, 
längst  überschritten  ist.  Es  haben  sich  noch  zum  Worte  gemeldet  die 
Herren  Karfunkel,  v.  Criegern,  Levy-Dorn  und  Pässler.  Die- 
jenigen Herren,  welche  für  Fortsetzung  der  Discussion  sind,  bitte  ich  die 
Hand  zu  erheben.  Ich  bitte  diejenigen,  welche  dagegen  sind,  die  Hand 
zu  erheben.  Die  Discussion  wird  fortgesetzt.  Ich  bitte  die  Herren,  sich 
möglichst  kurz  zu  fassen,  damit  wir  die  Zeit  nicht  gar  zu  sehr  überschreiten. 

Herr  Karfunkel  (Cudowa)  S.  528;  Herr  v.  Criegern  (Leipzig) 
S.  528;  Herr  Levy-Dorn  (Berlin)  S.  530;  Herr  Pässler 
(Leipzig)  S.  530;  Herr  Moritz  (München)  S.  530;  Herr 
Levy-Dorn  (Berlin)  S.  531;  Herr  Moritz  (München)  S. 531. 

Herr  Senator  (Berlin): 

M.  H.,  die  Discussion  ist  geschlossen,  und  wir  sind  durch  die  Zeit 
gezwungen,  auch  den  Congress  zu  schliesscn,  obgleich  noch  eine  ganze 
Anzahl  von  Vorträgen  unerledigt  geblieben  ist.  Wir  bedauern  das  hier 
am  Yorstandstischc  unendlich,  und  ich  selbst  empfinde  das  besonders  schmerz- 
lich. Aber  ich  kann  versichern,  dass,  trotz  heissen  Bemühens,  bei  der 
grossen  Reichhaltigkeit  und  Zahl  der  angemeldeten  Vorträge  es  nicht  mög- 
lich war,  Alles  zu  erledigen.  Vielleicht  finden  die  Herren,  die  nicht  Ge- 
legenheit hatten,  hier  vorzutragen,  einen  kleinen  Trost  darin,  dass  Ihnen 
gestattet  ist,  Ihre  Vorträge  in  den  Verhandlungen  zu  veröffentlichen. 

Wenn  ich  trotzdem  wage,  m.  H.,  zu  hoffen,  dass  der  Congress  Sie 
einigermaFsen  durch  seinen  Verlauf  und  durch  seine  P>gebnissc  befriedigt 
hat  und  nicht  allzu  viel  hinter  seinen  Vorgängern  zurückgeblieben  ist,  so 
verdanken  wir  das  hauptsächlich  Ihrem  Geschäftscomite  mit  seiner  Spitze, 
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Herrn  Geheimerath  Nannyn  und  unserem  ständigen  Sccretäre  Herrn  Ge- 
heimerath  Pfeiffer,  die  unter  schwierigen  Verhältnissen,  weil  sie  ausser- 
halb des  Gongressortes  waren,  es  doch  möglich  gemacht  haben,  allerdings  mit 
der  Unterstützung  eines  Localcomites  hier  in  Berlin,  die  Vorbereitungen 
so  zu  treffen,  dass  sie  ein  Gelingen  eben  voraussehen  Hessen.  Ich  hoffe, 
dass  der  Verlauf,  wie  gesagt,  wenigstens  einigermafsen  Ihren  Wflnschen 
entsprochen  hat. 

Dann  sind  wir  zu  ganz  besonderem  Danke  verpflichtet,  dem  Verleger 
unserer  Verhandlungen,  Herrn  Bergmann,  der  es,  ich  kann  wohl  sagen, 
durch  unermfldiiche,  aufopfernde,  ich  Übertreibe  nicht  wenn  ich  sage  Tag 
und  Nacht  nicht  rastende  Thätigkeit  dahin  gebracht  hat,  erstens  das  Buch 
über  die  Ausstellung  —  Katalog  wäre  zu  wenig  gesagt  —  fertig  zu  stellen 
und  zwar  in  so  mustergiltiger  Weise  fertig  zu  stellen,  und  unser  Tageblatt 
mit  solcher  Pünktlichkeit  immer  erscheinen  zu  lassen. 

Ich  bitte  Sie,  diesen  Herren  Ihren  Dank  auszusprechen  oder  ich  er- 
laube mir  selbst,  dem  Geschäftscomite  und  Herrn  Bergmann  unseren 
verbindlichsten  Dank  auszusprechen,  und  Ihnen  selbst  rufe  ich  zu:  Auf 
glückliches  Wiedersehen  im  nächsten  Jahre  in  Wiesbaden. 

Hiermit  schliesse  ich  den  Congress. 

Herr  Naunjn  (Strassburg) : 

M.  H.,  mir  steht  nach  stetem  Brauch  das  Recht  zu,  dem  Schlusswort 
des  Herrn  Präsidenten  ein  solches  anzuschHessen  als  Geschäftsführer.  Der 
Geist  des  Congresses  ist  schliesslich  immer  der  Präsident,  und  wenn  der 
Congress  ein  gutes  Andenken  bei  Ihnen  hinterlässt,  so  ist  das  nichts  anderes 
als  ein  Dank,  den  Sie  dem  Präsidenten  schulden,  der  darin  zum  Ausdruck 
kommt.  Ich  ergreife  also  die  Gelegenheit,  unserem  Vorsitzenden,  unserem 
Präsidenten,  dem  Herrn  Prof.  Senator  den  Dank  auszusprechen.  Dem 
Geschäftscomite  ist  in  diesem  besonderen  Falle  zu  viel  Ehre  geschehen. 
Wir  haben  wenig  zur  Sache  wirken  können,  wir  sasson  gar  zu  weit  ab. 
Es  ist  das  Localcomite,  welches  in  diesem  Falle  die  Sorge  für  den  Con- 
gress, für  die  Vorbereitungen  des  Congresses  zu  tragen  hatte  und  demgemäfs 
auch  der  Erfolg  zuzuschreiben  ist.  Herr  Prof.  M  c  n  d  e  1  s  o  h  n  ist  es,  dem 
da  in  erster  Linie  der  Dank  gebührt.  Neben  ihm  haben  zahlreiche  jüngere 
und  ältere  CoUegen,  vor  Allem  die  Vorstände  und  die  Protektoren  der 
grossen  städtischen  Institute  —  von  den  Vorständen  der  Kliniken  in  der 
Charite  und  dem  Vorstande  des  pathologischen  Institutes  in  der  Charit^  ist 
das  ja  selbstverständlich  —  durch  ihre  Betheiligung  an  der  Ausstellung 
den  Erfolg  dieses  Unternehmens  garantirt.  Auch  Ihnen  sei  unser  Dank 
hier  nochmals  ausgesprochen  in  der  herzlichsten  Weise. 

Ich  möchte  dann  auch  noch  einmal  sagen:  Auf  Wiedersehen,  m.  H., 
in  Wiesbaden. 

(Schluss  gegen  1  Uhr.) 


I. 


Eröffnungsrede. 


Mer  die  Bedeutung  der  Diagnose  fflr  die  Therapie. 


Von 

Professor  Dr.  E.  Senator 
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lieber  die  Bedentnng  der  Diagnose  für  die  Therapie. 


Bede  zur 
Eröffnung  des  XIX.  Congresses  für  Innere  Medicin 

in  Berlin  am  16.  April  1901. 

Von 

Prof.  Dr.  E.  Senator  (Berlin). 


»  Bei  der  Jahrhundertwende  im  vergangenen  Jahre  haben  wir 
zurückblickend  ims  den  Entwickelungsgang  vor  Augen  gef&hii;,  welchen 
die  medicinische  Kunst  und  Wissenschaft  während  der  letzten  hundert 
Jahre  genommen  hat  und  haben  uns  der  ungeheuren  Forschritte  freuen 
dürfen,  welchen  sie  in  ihrer  ganzen  grossen  Ausdehnung,  in  ihren 
alten  Hauptgebieten  wie  in  den  zahlreichen  neu  erstandenen  Sonder- 
fachem  gemacht  hat,  nicht  am  wenigsten  auf  dem  eigensten  Gebiete 
unseres  Congresses,  dem  der  inneren  Medicin.  Und  hier  wieder 
ist  es  die  Lehre  von  der  Erkennung  der  Krankheiten,  die  Diag- 
nostik, welche  die  gewaltigsten  Fortschritte  aufzuweisen  hat,  Fort- 
schritte so  ausserordentlich  gross,  dass  sie  Alles  das  weit  hinter  sich 
lassen,  was  vorangegangene  Jahrtausende  von  den  Uranfängen  der  Heil- 
kunde an  bis  zum  Anfang  des  19.  Jahrhunderts  zusammen  geleistet 
haben. 

Man  braucht  sich  nur  den  Arzt  eben  aus  dem  Anfange  des  vorigen 
Jahrhunderts  zu  vergegenwärtigen,  um  sofort  zu  begreifen,  wie  be- 
scheiden damals  die  diagnostischen  Kenntnisse,  wie  arm  die  Medicin 
an  Hülfsmitteln  zur  Erkennung  namentlich  auch  innerer  Krankheiten 
gewesen  ist.  In  der  That  konnte  damals  der  Arzt,  soweit  es  sich  um 
die  Diagnostik  der  inneren  Krankheiten  handelte,  mit  dem  alten  Philo- 
sophen Blas  sagen:  „Omnia  mea  mecum  porto*  oder  noch  richtiger: 

1* 


Senatob,  Eröffkunosbede. 


»Nihil  mecum  porto",  denn  er  war  lediglich  auf  seine  fünf  Sinne,  un- 
bewaffneten Sinne,  angewiesen  und  auch  diese  verstand  er  noch  nicht 
so  auszunützen,  wie  wir  es  später  gelernt  haben. 

Und  heute?  Ein  Hercules  wäre  nicht  im  Stande,  alle  Hülfs- 
mittel,  auch  nur  die  sogenannten  „transportablen*  bei  sich  zu 
tragen,  die  uns  für  die  Diagnose  zu  Gebote  stehen,  geschweige  denn 
alle  anderen,  nicht  transportablen,  die  nur  in  Instituten  und  Laboratorien 
unterzubringen  und  zu  benutzen  sind.  Dass  dies  keine  Uebertreibung 
ist,  davon  kann  Sie,  hochgeehrte  Versammlung,  ein  Blick  in  die  mit 
unserem  diesmaligen  Congresse  verbundene  Ausstellung  überzeugeö, 
welche  einen  so  stattlichen  Raum  einnimmt,  obgleich  sie  fast  aus- 
schliesslich den  neueren  und  neuesten  Fortschritten  auf  diagnostischem 
Gebiete  gewidmet  ist  und  die  älteren  und  längst  eingebürgerten,  der 
Diagnose  dienenden  Hülfsmittel  gar  nicht  enthält. 

Schon  die  blosse  Aufzählung  der  im  vorigen  Jahrhundert,  haupt- 
sächlich in  seiner  zweiten  Hälfte  eingeführten  diagnostischen  Methoden, 
der  Percussion  und  Auscultation,  der  mikroskopischen  und 
chemischen  Untersuchungen  des  Blutes,  der  Säfte  und  aller 
Ab-  und  Aussonderungen  des  Körpers,  der  Thermometrie,  der 
Sphygmographie  und  Tonometrie,  der  Augenspiegelung, 
der  Besichtigung  des  Kehlkopfes,  wie  überhaupt  der  Endo- 
und  Diaphanoskopie  der  verschiedensten  Canäle  und  Hohlräume 
des  Körpers,  der  Phaneroskopie,  der  Probepunktionen,  der 
Elektrodiagnostik,  der  Bakterioskopie  nebst  der  Sero- 
diagnostik, der  Kryoskopie,  der  Röntgendurchleuchtung 
und  der  psychophysischen  Methoden  —  schon  diese  blosse  Auf- 
zählung genügt,  um  eine  Vorstellung  davon  zu  geben,  bis  zu  welcher 
Ausdehnung  und  Vervollkommnung  die  Diagnostik  der  inneren  Krank- 
heiten gediehen  ist. 

Angesichts  Alles  dessen  drängt  sich  wohl  die  Frage  auf:  was 
nützt  dieses  ganze  gewaltige  Rüstzeug  dem  Endziele  der 
Medicin,  der  Verhütung  und  Behandlung  von  Krank- 
heiten, kommen  wir  diesem  Ziele  näher,  weil  wir  besser 
diagnosticiren  können?  Welche  Bedeutung  hat  über- 
haupt die  Diagnose  für  die  Therapie? 

Es  kann  doch  nicht  bestritten  werden,  dass  auch  schon  vor  diesem 
Aufschwünge  der  Diagnostik,  ja  dass  zu  allen  Zeiten,   vom  grauesten 
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Alterthmn  bis  herab  auf  unsere  Tage,  auch  ohne  Diagnose  Kranke  in 
der  allerverschiedensten  Weise  behandelt  worden  sind  und  oft  genug 
mit  Erfolg.  Dies  gilt  ebensowohl  von  den  Beschwörungsformeb  der 
alten  Priestermedicin  wie  von  den  Besprechungskuren  in  unserer  Zeit, 
vom  Tempelschlaf  der  Hellenen,  wie  von  den  Zaubertränken  der  Wunder- 
doctoren  oder  Medicinmänner  und  den  Schablonen  unserer  sogenannten 
Natarheilkünstler,  von  der  Panacee,  die  einst  Asclepios  an  einem 
Flussufer  gepflückt  haben  soll,  wie  von  den  vielen  anderen  Allheil- 
mitteln, die  jederzeit  gläubigen  Zulauf  gefunden  haben  und  noch  heut- 
zutage finden,  wo  freilich  nur  Quacksalber  und  Kurpfuscher  sich  ihres 
Besitzes  rühmen. 

Auch  in  den  Kreisen  der  berufsmässigen  gelehrten  Medicin  hat  es 
zu  verschiedenen  Zeiten  Strömungen  und  Schulen  gegeben,  in  denen 
Therapie  geübt  wurde,  wenn  nicht  ganz  ohne  Diagnose,  so  doch  auf 
Grund  einer  rein  äusserlichen,  grob  symptomatischen  Krankheits- 
betrachtung, ohne  nach  den  krankhaften  Veränderungen  der  Organe 
zu  suchen  und  ohne  sich  von  den  Ursachen  und  dem  Zusammenhange 
der  Symptome  Rechenschaft  zu  zu  geben,  ja  sogar  mit  ausdrücklicher 
Zurückweisung  oder  selbst  Verachtung  der  pathologischen  Anatomie 
und  der  ätiologischen  Forschung  wie  noch  in  den  letzten  dieser 
•Schulen",  der  Hahnemann 'sehen  Homöopathie  und  Rademacher's 
,verstandesrechten  Erfahrungs-Heillehre'* . 

Es  ist  wahr,  der  Aufschwung  welchen  die  pathologische  Anatomie 
in  der  ersten  Hälfte  des  vorigen  Jahrhunderts  unter  Führung  von 
Bichat  und  Cruveilhier  in  Paris,  Rokitansky  in  Wien  und 
vor  Allem  von  Virchow's  grosser  Schule  in  Würzburg  und  Berlin 
nahm  und  die  Bereicherung,  welche  um  dieselbe  Zeit  die  Diagnostik 
durch  die  Einführung  der  Percussion  und  Auscultation,  der  mikro- 
skopischen und  chemischen  Untersuchungsmethoden  erfuhr,  waren  zu- 
nächst der  Therapie  nicht  gerade  förderlich.  Im  Gegentheile,  je  mehr 
die  Kenntnisse  von  den  Veränderungen  der  Organe  in  Krankheiten  sich 
erweiterten  und  vertieften,  je  deutlicher,  je  gi'eifbarer  Dank  den  mikro- 
skopischen Forschungen  die  Schädigungen  vor  Augen  traten,  welche 
mehr  oder  weniger  alle  Gewebe  des  Körpers  auch  in  scheinbar  örtlich 
begrenzten  Krankheiten  erlitten,  um  so  weniger  glaubte  man,  durch 
therapeutische  Mafsnahmen,  namentlich  durch  Arzneimittel  die  Krank- 
heiten beeinliussen  zu  können  und  man  verzweifelte  fast  an  der  Mög- 
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lichkeit,  innere  Krankheiten  mit  Erfolg  zu  behandeln.  Es  war  zugleich 
die  Reaction  gegen  die  vorher  eingerissene  Vielgeschäftigkeit  der  Aerzte, 
gegen  den  Missbrauch,  der  mit  den  eingreifendsten  Arzeneimitteb 
und  Methoden,  mit  Aderlässen  und  örtlichen  Blutentziehungen,  mit 
Brech-  und  Abführmitteln  u.  s.  w.  getrieben  wurde,  ein  Missbrauch, 
den  bekämpft  zu  haben  allerdings  das  Verdienst  der  Homöopathie  ist. 
ihr  einziges,  das  ihr  nicht  geschmälert  werden  soll. 

Kurz,  es  kam  jene  nicht  gar  so  lange  hinter  uns  liegende  Zeit 
des  Nihilismus  in  der  Therapie,  jene  Zeit,  in  der  mancher 
Kliniker  seine  Aufgabe  nur  darin  sah,  diagnostische  Triumphe  zu  feiern, 
die  Therapie  aber  als  nebensächlich  vernachlässigte. 

Aber  es  dauerte  nicht  lange,  bis  der  Umschwimg  eintrat  und  man 
sich  wieder  darauf  besann,  dass  die  Diagnose  im  Dienste  der  Therapie  zu 
stehen  habe.  Ein  glückliches  Zusammentreffen  fügte  es,  dass  etwa 
gleichzeitig  mit  den  Fortschritten  der  Diagnostik  oder  wenig  später 
die  Chemie  anfing,  zahlreiche  sehr  wirksame  Mittel  dem  Arzneischatze 
zuzuführen ,  dass  die  physikalisch  -  diätetischen  Heilmethoden  eine 
grössere  Werthschätzung  und  wissenschaftlichere  Ausgestaltung  erfuhren 
und  dass  endlich  der  Chirurgie  durch  die  Einfuhrung  der  Antiseptik 
und  Aseptik  neue  Bahnen  eröffnet  und  innere  Organe,  an  die  sie  sich 
vorher  nicht  hatte  hinanwagen  dürfen,    zugänglich   gemacht   wurden. 

So  trat  denn  noch  im  letzten  Viertel  des  vergangenen  Jahrhunderts 
auch  für  die  Therapie  eine  Periode  mächtig  fortschreitender  Entwicke- 
lung  ein,  die  zugleich  in  glänzender  Weise  Zeugniss  dafür  ablegte, 
dass  Alles,  was  die  Diagnostik  fördert,  schliesslich  auch  der  Therapie 
zu  Gute  kommt. 

Denn  erstens  wurde  eine  Anzahl  neuer  Krankheiten  entdeckt, 
oder  wurde  vielmehr  das  Wesen  unklarer  Krankheitszustände  erkannt, 
die  bis  dahin  nach  rein  äusserlichen  Merkmalen  unter  aUerhand 
Sammelnamen,  wie  ,  Wassersucht,  Gelbsucht,  Rheumatismus,  Krämpfe, 
essentielle  Fieber  **  u.  s,  w.  zusammengeworfen  waren,  und  die,  richtig 
erkannt,  ein  dankbares  Feld  für  die  Prophylaxe,  wie  für  die  eigent- 
liche Therapie  bildeten.  Hierher  gehören,  um  nur  einige  heraus  zu 
greifen,  die  Trichinenkrankheit,  die  parasitären  Anämieen,  insbesondere 
die  Ankylostomenkrankheit,  die  Actinomycose,  das  Myxödem,  die  ver- 
schiedenen Foimen  der  Nierenentzündung  u.  a,  m. 
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Z  w  e  i  t  e  n  s  wurden  Krankheiten  der  Diagnose  zugänglich  gemacht, 
die  bis  dahin  nur  aus  Leichenöffnungen  bekannt  gewesen  waren  und 
nur  ein  anatomisches  Interesse  dargeboten  hatten,  nunmehr  aber  von 
klinischer  Bedeutung  wurden  und  der  Behandlung  ebenfalls  dankbare 
Aufgaben  stellten,  ja  sogar  ihr  zu  den  glänzendsten  Erfolgen  verhalfen. 
Es  sind  dies  namentlich  diejenigen  Organerkrankungen,  welche  die 
innere  Medicin  durch  ihre  fortgeschrittene  Diagnostik  der  chirurgischen 
Behandlung  erschlossen  hat,  von  der  Brustwassersucht  angefangen  bis 
zu  den  mannigfachen  Affectionen  in  den  Tiefen  der  Bauchhöhle  und 
im  Innern  der  Schädelkapsel  oder  des  Wirbelkanales  ~  ein  weites 
Gebiet,  das  Jahrtausende  hindurch  f&r  unnahbar  gegolten  hat  und 
jetzt  mit  Hülfe  der  Diagnostik  von  der  Therapie  immer  weiter  er- 
obert wird. 

Drittens  lernte  man  Krankheiten,  die  früher  nur  bei  vollständiger 
Ausbildung^  in  vorgeschritteneren  und  dann  unheilbaren  Stadien  bekannt 
waren,  in  ihren  frühesten  Anfangen  erkennen  zu  einer  Zeit,  wo  sie  noch 
leine  schweren  Schädigungen  im  Körper  hervorgerufen  haben  und  des- 
halb günstigere  Aussichten  auf  gänzliche  Wiederherstellung  oder 
wenigstens  auf  Stillstand  und  Besserung  bieten.  Nur  einige  Beispiele 
dafür  seien  angeführt.  Den  Diabetes  mellitus  kannte  man  noch 
vor  80 — 100  Jahren  nur  ,in  seiner  schwersten  und  vorgeschrittensten 
Fonn  und  man  hielt  ihn  für  eine  der  seltensten  und  schlimmsten 
Krankheiten,  bei  der  das  Leben  durch  die  von  Rollo  eingeführte  Diät 
allenfalls  einige  Jahre  gefristet  werden  könnte.  Seidem  hat  man  gelernt, 
die  Krankheit  in  ihrem  ersten  Entstehen  zu  entdecken,  ihre  milderen 
Formen  zu  erkennen,  sodass  die  Behandlung  in  der  Mehrzahl  der  Fälle 
viel  aussichtsreicher  geworden  ist. 

üeber  Tabeskranke  hat  bekanntlich  noch  vor  etwa  50  Jahren 
Romberg  den  Stab  gebrochen.  Die  Humanität,  meinte  er,  verpflichte 
hier  von  vorne  herein  zu  der  Eröffhimg,  dass  durch  therapeutische 
Eingriffe  nur  geschadet,  nicht  genützt  werden  könne!  Jetzt  stehen 
wir,  Dank  den  diagnostischen  Fortschritten  auf  dem  gerade  entgegen- 
gesetzten Standpunkte.  Wir  erkennen  die  Krankheit  ^zu  einer  Zeit,  wo 
es  inhuman,  ja  unverantwortlich  wäre,  therapeutische  Eingriffe  zu 
unterlassen,  durch  welche  die  Kranken  gebessert,  noch  viele  Jahre 
hinaus  in  einen  befriedigenden  Zustand  gebracht  und  ihrem  Berufe  er- 
halten werden  können. 
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Die  Tuberkulose  war  früher,  wie  Jedermann  weiss,  so  ge- 
fürchtet, dass  die  Aerzte  sich  scheuten,  die  Diagnose  dem  Kranken  zu 
offenbaren  und  heute,  wo  sie  durch  die  physikalischen  und  bacteriolog- 
ischen  Untersuchungen  in  ihren  frühesten  Anfängen  erkannt  werden 
kann,  drängen  sich  die  Kranken  in  die  Lungenheilstätten  im  Yertranen 
darauf,  dass  bei  rechtzeitiger  Behandlung  Heilung  der  früher  für  un- 
heilbar gehaltenen  Krankheit  zu  erzielen  ist. 

Endlich  viertens  die  neueste  Errungenschaft  der  Therapie,  die 
Heilserum-Behandlung,  ist  ganz  und  gar  eine  Frucht  der  Dia- 
gnostik auf  dem  bakteriologischen  Gebiete.  Von  dieser  ist  ihre  Ent- 
Wickelung  ausgegangen  und  an  deren  Fortschritt  ist  die  Weiterentr 
Wickelung  der  Serumbehandlung  gebunden. 

Vollends  die  Prophylaxe  der  Krankheiten  hat  aus  eben 
dieser  bakteriologischen  Diagnostik  unberechenbaren  Nutzen  gezogen. 
Wohl  hatte  M.  v.  Pettenkofer  durch  seine  überaus  fruchtbaren 
Arbeiten  den  Anstoss  zur  Verbesserung   der  hygienischen  Verhältnisse 

*  

auf  verschiedenen  Gebieten  imd  dadurch  zur  Verhütung  von  Krank- 
heiten gegeben,  aber  erst  die  Einfuhrung  der  Bakteriologie  in  die 
Diagnostik  durch  K  o  b.  K  o  c  h  's  ghmdlegende  Untersuchungen  und  der 
durch  sie  erst  möglich  gewordene  Nachweis  specifischer  Krankheits- 
erreger namentlich  bei  Volks-  und  Seuchenkrankheiten  hat  die  Pro- 
phylaxe auf  eine  vorher  ungeahnte  Höhe  gehoben  und  hat  ihr  eine 
weit  über  das  Schicksal  der  Einzelperson  hinausgehende  Bedeutung 
für  Leben  und  Gesundheit  der  Völker,  für  den  Verkehr  und  die  Wohl- 
fahrt der  Staaten  gegeben.  Was  in  unserer  Zeit  an  Abwehrmafsregeb 
gegen  Cholera  und  Pest,  gegen  Tollwuth,  Lepra  und  Malaria,  von  den 
verheerenden  Thierseuchen  ganz  zu  schweigen,  geschehen  ist  und  noch 
geschieht,  ist  ohne  bakteriologische  Diagnostik  undenkbar. 

Wenn  die  Therapie  aufgehört  hat,  das  Stiefkind  der  Medicin  zn 
sein,  das  sie  noch  vor  etwa  einem  Menschenalter  gewesen  ist,  so  verdankt 
sie  dies  nicht  ausschliesslich,  aber  zum  überwiegend  grossen  Theile  den 
Fortschritten  der  Diagnostik,  durch  welche  es  möglich  geworden  ist, 
in  einer  immer  wachsenden  Zahl  von  Fällen  auf  klinischem  Wege, 
d.  h.  am  Lebenden  das  zu  erreichen,  was  einst  Morgagni  in  seinen 
berühmten  7  Büchern  ,de  sedibus  et  causis  morborum*  durch  die 
Anatomie  zu  erforschen  sich  als  Ziel  gesetzt  hatte. 
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Den  Sitz  und  die  Ursachen  der  Krankheiten  au&ufinden, 
wird  auch  fernerhin  die  erste  Aufgabe  der  Diagnostik  sein  müssen 
und  mit  jedem  weiteren  Vordringen  in  der  anatomischen  und  ätio- 
logischen Erkenntniss  der  Krankheiten  wird  auch  für  die  Therapie  ein 
weiterer  Fortschritt  angebahnt  werden. 

Aber  damit  ist  die  Aufgabe  der  Diagnose  für  die  Therapie  nicht 
erschöpft.  Die  ärztliche  Diagnose,  d.  i.  diejenige,  welche  der 
Erankenbehandlung  als  fiichtschnur  dienen  soll,  hat  noch  mehr  ins 
Auge  zu  fassen,  als  den  Sitz  und  die  Ursache  der  Krankheit  festzu- 
stellen. Denn  nicht  minder  wichtig  als  dies  ist  es,  zu  erkennen,  in 
welcher  Weise  der  Organismus  auf  die  Erkrankung  reagirt,  ob  und  in 
welchem  Maalse  die  ihm  zu  Gebote  stehenden  Einrichtungen  zur  Abwehr 
und  Bekämpfung  der  eingedrungenen  Schädlichkeiten  und  zum  Aus- 
gleich von  Störungen  in  Thätigkeit  treten,  wie  das  Allgemeinbefinden 
sich  gestaltet  und  wie  die  lebenswichtigen  Organe  sich  verhalten.  Jeder 
nur  einigermaafsen  erfahrene  Arzt  weiss,  dass  eine  und  dieselbe  Krank- 
heit ein  verschiedenes  Behandlungsverfahren  nothwendig  machen  kann, 
welches  eben  von  der  Gestaltung  der  genannten  Verhältnisse  abhängt. 
,Man  kann,"  hat  der  erfahrene  Hufeland ^)  vor  100  Jahren  gesagt, 
.die  Krankheit  sehr  gut  und  den  Kranken  sehr  schlecht  behandeln 
(ein  Fall,  der  wirklich  bei  manchen  Aerzten  eintritt  und  die  Haupt- 
ursache ihres  praktischen  Unglücks  ist).  Ein  und  dieselbe  Krankheit 
kann  nämlich  in  zwei  verschiedenen  Subjekten  eine  sehr  verschiedene 
Behandlung  verlangen,  ein  und  dasselbe  Heilverfahren  durch  die  Ver- 
schiedenheit zweier  Subjekte  sehr  verschieden  modificirt  werden.** 

Inmier  gilt  far  die  Therapie  in  erster  Linie  zu  erkennen,  ob  das 
Leben  des  Kranken  bedroht  ist  und  von  welcher  Seite  die  Gefahr  droht. 
Die  Diagnose  der  Gefahr  ist  oft  für  das  ärztliche  Handeln  aus- 
schlaggebend, mehr  als  die  Diagnose  des  Sitzes  und  der  Ursache  der 
Krankheit. 

Sodann  verdienen  auch  die  übrigen,  nicht  gefahrdrohenden  Krank-, 
heitserscheinungen  Berücksichtigung.  Die  rein  symptomatische 
Behandlung  soll  nicht  vernachlässigt  werden.  Sie  tritt  in  ihre 
Rechte,  sobald  irgend  ein  Symptom  das  Maafs  des  Erträglichen  über- 


^)  System  der  prakt.  Heilkunde  1800,  I,  S.  108.    Vergl.  auch  H.'s  Enchiridium 
medicum  in  dem  Kapitel:  Diagnostik. 
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schreitet,  ein  MaaRs,  das  selbstverständlich  individuell  sehr  verschieden 
ist.  heftige  Schmerzen,  andauernde  Schlaflosigkeit,  lange  anhaltende  hohe 
Temperatursteigerung  und  viele  andere  Symptome,  welche  an  und  fär 
sich  nicht  lebensgefährlich  sind,  können  doch  den  Gang  der  Krankheit 
ungünstig  beeinflussen.  Solche  Symptome  beseitigen  oder  massigen, 
schafft  nicht  nur  dem  Kranken  subjektive  Erleichterung,  hebt  seinen 
Muth  und  bessert  seine  Stimmung,  sondern  schafft  ihm  auch  objek- 
tiven Nutzen,  indem  es  seine  Widerstandsfähigkeit  erhält  und  erhöht 

Aber  nicht  jedes  erste  beste  Symptom,  das  sich  in  den  Vorder- 
grund drängt,  soll  ohne  Weiteres  bekämpft  werden  in  der  Art,  wie 
Gharlatane  und  Afterärzte  es  zu  thun  lieben,  um  durch  einen  vorüber- 
gehenden Erfolg  zu  blenden,  häufig  genug  zum  Schaden  des  Ejranken. 
Für  den  wissenschaftlichen  und  gewissenhaften  Aizt  gilt  es,  auch  in 
dieser  Beziehung,  die  Symptome  richtig  zu  würdigen,  zu  erwägen, 
welches  von  ihnen  ein  Eingreifen  erfordert,  wann  die  Zeit  dazu  ge- 
kommen ist  und  wie  es  ohne  Störung  des  sonstigen  Heilplanes  zu  ge- 
schehen hat.  Diese  Aufgabe  der  ärztlichen  Diagnose  erfordert  nicht 
selten  mehr  Scharfblick  und  Erfahrung  als  die  Diagnose  des  Sitzes 
und  der  Ursache  der  Krankheit  oder  die  Diagnose  der  Gefahr. 

Nach  den  hier  entwickelten  Grundsätzen  haben,  bewusst  oder  un- 
bewusst,  die  besten  Aerzte  aller  Zeiten  mit  den  ihnen  jeweilig  zu 
Gebote  stehenden  Mitteln  gehandelt  und  werden  wissenschaftliche  Aente 
immer  zu  handeln  haben.  Denn  ohne  sie  ist  die  Thätigkeit  des  Arztes, 
wäre  er  selbst  im  Besitz  der  wirksamsten  und  heilkräftigsten  Mittel, 
ziel-  und  planlos,  ohne  sie  gleicht  er  dem  Schiffer,  der  auf  dem  vor- 
züglichsten Fahrzeug  in  See  geht,  aber  ohne  Compass.  Die  Diagnose, 
welche  auf  die  Bedürfnisse  des  Kranken  gerichtet  ist, 
muss  der  Leitstern  für  die  Therapie  bleiben  und  in  diesem  Sinne  wird 
der  alte  Spruch  immer  zu  Recht  bestehen: 

„Qui  bene  dignoscit,  bene  curat." 


n. 


Begrüssungen, 


I. 
B^rflssimg  der  Ehren^tete  nnd  der  Delegirten 

durch  don 

Herrn  Prof.  Dr.  Senator  (Berlin). 


Indem  ich  den  neunzehnten  Congress  hiermit  für  eröffiiet  erkläre, 
habe  ich  die  Ehre,  als  Gäste  und  Ehrengäste  zu  begrüssen,  Seine 
Eicellenz  Herrn  Generalstabsarzt  Prof.  Dr.  von  Co  1er,  Herrn  Ge- 
heimen Obermedicinalrath  Dr.  P  i  s  t  o  r ,  der  nebst  dem  Geheimen  Ober- 
regierongsrath  Dr.  Naumann  im  Auftrage  des  Kultusministeriums 
hier  erschienen  ist,  als  Delegirten  des  österreichischen  Unterrichts- 
ministeriimis  Herrn  Prof.  Dr.  von  Jaks ch,  als  Delegirten  des  säch- 
sischen Ministeriums  Herrn  Oberstabsarzt  Dr.  N  ä  h  t  e  r  aus  Leipzig  und 
Herrn  Oberstabsarzt  Dr.  Krumbholz  aus  Oschatz,  den  Stadtverordneten- 
Torsteher  Herrn  Dr.  Langerhans,  den  Vorsitzenden  der  Berlin- 
Brandenburger  Aerztekammer,  Herrn  Geheimrath  Dr.  Becher  und 
den  technischen  Director  der  Charite,  Herrn  Geheimen  Regierungsrath 
Müller.  Leider  ist  der  ärztliche  Leiter  der  Charite,  Herr  Generalarzt 
Seh  aper,  durch  Unwohlsein  verhindert,  hier  zu  erscheinen. 

Die  sämmtlichen  Herren  begrüsse  ich  im  Namen  des  Congresses, 
indem  ich  Ihnen  fnr  Ihr  Erscheinen  danke. 

Ich  bitte  nunmehr  Herrn  Geheimen  Obermedicinalrath  Pistor 
das  Wort  zu  nehmen. 


n. 

Bc^ssimg  Namens  des  Königl.  Prenss.  Ministerinrns  da 
Unterrichts-  nnd  der  Medicinal-Angelegenheiten 

donli  dm 
Herrn  Geheimen  Obennedicinalrath  Dr.  Pistor  (Berlin). 


Seine  Excellenz  der  Herr  Kultusminister  hat  mir  den  ehrenToUeo 
Auftrag  ertheilt,  den  Congress  f&r  innere  Medicin  bei  seiner  diesjährigen 
Tagung  in  Berlin  freundlichst  zu  begrüssen. 

Aus  allen  Gauen  Deutschlands  sind  Sie,  meine  Herren,  hierher 
gekommen,  um  von  Neuem  zu  erwägen,  was  auf  dem  Gebiete  der 
inneren  Medicin  Neues  entstanden  und  gewonnen  ist.  Die  Verwaltimg 
sowohl  der  Unterrichts-  als  der  Medicinal-Angelegenheiten  nimmt  den 
regsten  Antheil  an  Ihren  Verhandlungen:  sind  doch  die  Ergebnisse 
Ihrer  Verhandlungen,  wie  schon  der  Herr  Vorsitzende  soeben  aus- 
geführt hat,  nicht  nur  von  Bedeutung  f&r  die  Behandlung  der  Krankes* 
sondern  auch  fOr  die  Prophylaxe  und  damit  für  das  Gemeinwohl,  denn 
wenn  Krankheiten  verhütet  werden,  so  wird  damit  dem  Gemeinwohl 
am  meisten  gedient. 

Wie  der  Bergmann  in  den  tiefen  Schächten  der  Erde  mit  der 
Grubenlampe  die  goldenen  Adern  der  edlen  Metalle  aufsucht,  so  streben 
Sie  mit  der  Leuchte  der  Wissenschaft  zu  erleuchten,  was  dunkel  in 
den  Erscheinungen  der  Krankheiten  geblieben  ist.  Immer  tiefer  suchen 
Sie  das  Wesen  und  die  Ursache  der  Krankheiten  zu  ergründen,  mit 
inuner  neuen  diagnostischen  Hülfsmitteln  forschen  Sie  und  endlich  er- 
streben Sie,  wie  der  Herr  Vorsitzende  so  treflFend  ausgeführt  hat,  in 
der  allemeuesten  Zeit  vor  allen  Dingen  die  Kranken  und  nicht 
Krankheiten,  jede  Krankheit  in  dem  Individuum  zu  behandeln,  neue 
Heilmethoden  und  Heilmittel  zu  erproben  und  neue  Behandlungsweisen 
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zu  erfinden.  In  diesem  Sinne  arbeitet  der  Congress  f&r  innere  Medicin. 
Was  in  der  Studirstube  in  ernster  Arbeit  gewonnen  ist,  das  übergeben 
Sie  nax^h  reiflicher  Prüfung  und  nach  immer  wiederholter  Erwägung 
der  Oeffentlichkeit  zur  Beurtheilung  in  der  Presse,  in  der  Fachpresse 
der  Medicin,  in  Vereinen  imd  in  Congressen.  Auf  diese  Weise  werden 
die  Ansichten  geläutert,  geklärt,  Differenzen,  die  sich  leicht  bei  der 
Behandlung  eines  Standpunktes  zuspitzen,  werden  leichter  in  münd- 
licher Aussprache  beglichen,  die  in  solchen  Vereinen  stattfindet.  So 
kommt  das  gewonnene  edle  und  von  seinen  etwaigen  Schlacken  ge- 
reinigte Material  in  die  Oeffentlichkeit.  Wie  ein  edles  Metall  in 
gangbare  Münze  verwandelt  wird,  so  gelangen  Ergebnisse,  die  Früchte 
Ihres  Fleisses  geläutert  in  die  Oeffentlichkeit  zum  Wohle  der  leidenden 
Menschheit. 

In  diesem  Sinne  hat  Ihr  Congress  seit  seinem  nunmehr  bald 
20jährigen  Bestehen  dauernd  gearbeitet.  Möchten  auch  die  Verhand- 
lungen dieser  Tagung  ganz  besonders  erfolgreich  sein  und  mit  den 
schönsten  Erfolgen  für  die  Wissenschaft  und  das  Gemeinwohl  gekrönt 
sein  zu  Ihrer  aller  BeMedigung  und  Freude. 

Namens  Seiner  Excellenz  des  Herrn  Ministers  heisse  ich  Sie  herz- 
lich willkommen. 


m. 

Begrflssnng  im  Kamen  des  K.  K.  Oesterreichischen 
Ministerinms  fflr  Gnltas  and  üntericht 

dorch  den 

Herrn  Professor  von  Jakioh  (Prag). 


Meine  Herren! 

Gestatten  Sie  mir,  im  Auftrage  der  österreichischen  ünterrichts- 
verwaltung  einige  Worte  an  Sie  zu  richten. 

Seit  jeher  schon,  seit  Jahren  hat  das  österreichische  Ministerium 
ftkr  Cultus  und  Unterricht  das  grösste  Interesse  an  dem  Congresse  ge- 
nonmien.  Auch  diesmal  ist  es  der  Fall.  Es  hat  seit  Jahren  niemals 
versäumt,  sich  durch  Delegirte  vertreten  zu  lassen. 

Heute  ist  mir  die  ehrenvolle  Pflicht  geworden,  Sie  hier  namens 
Sr.  Excellenz  des  Herrn  Unterrichtsministers  Dr.  v.  Hartel  zu  be- 
grüssen.  Ich  erfülle  diese  Pflicht  und  spreche  die  Hoffnung  aus,  dass 
dieser  Congress,  der  neunzehnte  Congress  für  innere  Medicin,  ebenso 
erfolgreich  sein  möchte,  wie  die  vorhergehenden. 


IV. 

Begrttssnng  ü^amens  der  Stadt  Berlin 

doreh  den 

Herrn  Stadtverordneten-Vorsteher  Dr.  Langerhans  (Berlin). 


Meine  Herren! 

Ich  heisse  Sie  herzlich  willkommen  im  Namen  der  Stadt  Berlin. 
Wir  Gemeinden  fUhlen  inmier  mehr,  wie  zweckmäfsig  mid  nöthig  die 
Hülfe  der  Aerzte  bei  imserer  Verwaltmig  ist.  Sie  wissen  ja  Alle,  dass 
wir  in  verschiedenen  Branchen  unserer  Thätigkeit  die  ärztliche  Eenntniss 
sehr  wohl  zu  Käthe  ziehen.  Ich  erinnere  Sie  an  die  Schulärzte,  die  wir 
neuerdings  eingeführt  haben,  die  ja  auch  schon  in  anderen  Städten,  in 
anderen  Gemeinden  eingeführt  sind.  Meine  Herren,  wir  sind  stolz 
darauf,  dass  wir  so  tüchtige  Aerzte  in  Berlin  die  unsrigen  nennen 
können,  und  vär  sind  stolz  darauf,  dass  diese  Aerzte  die  Congresse, 
die  Zusammenkünfte  sämmtlicher  deutschen  Aerzte,  mit  Vorliebe  fest- 
halten, weil  wir  allerdings  auch  erkennen,  dass  bei  den  ausserordent- 
lichen Fortschritten  dex  Wissenschaft  und  bei  dem  schnellen  Fortschritte 
der  Grundsätze,  die  aus  den  gewonnenen  Besultaten  gezogen  werden, 
eine  gegenseitige  Begulirung  des  Wissens  und  des  Forschens  durch 
Congresse  eine  ausserordentlich  zweckmäfsige  Einrichtung  ist. 

Meine  Herren!  Ich  wünsche  Ihnen  im  Namen  unserer  Gemeinde, 
dass  Ihre  Erfolge  segensreich  einwirken,  nicht  bloss  aus  allgemeiner 
Menschlichkeit,  nicht  bloss  aus  der  grossen  Theilnahme,  die  wir  an 
Ihren  Forschungen  haben,  sondern  weil  die  Gemeinden  selbst  den  aller- 
grössten  Vortheil  davon  haben.  Denn  Sie  wissen,  dass  die  Gemeinden 
jetzt  mehr  und  mehr  in  die  Verpflichtung  kommen,  für  die  Kranken 
zu  sorgen  und  selbst  für  die  Genesenden  noch  längere  Zeit  Sorge  zu 
tragen,  und  darum  glaube  ich,  dass  die  Gemeinden  wohl  sich  freuen 
können,  wenn  sie  im  Stande  sind,  durch  die  Aerzte,  die  sie  in  ihren 
Mauern  hegen,  solche  grossen  Congresse  der  wissenschaftlichen  Medicin 
zusammen  zu  berufen. 

Ich  heisse  Sie  nochmals  herzlich  willkonamen. 


Vtrluuidl.  d.  aeanzthnten  Congresaea  f.  innere  Medicin.   XII. 


V. 

BegrtLssnng  Namens  der  lerzte-E&mmer  Ton  Berlin- 
Brandenburg 

durch  den 

Herrn  Geheimen  Sanitätsrath  Dr.  Becher  (Berlin). 


Hochgeehrte  Versanunlung ! 

Im  Namen  der  Aerztekammer  von  Berlin -Brandenburg,  die  circa 
3600  Aerzte  repräsentirt,  heisse  ich   Sie  in  unserem  schönen  Berlin 

herzlich  willkonmien  und  knüpfe  daran  den  Wunsch,  dass  Ihre  Arbeikn 

« 

auch  dieses  Mal  von  dem  Erfolge  wieder  begleitet  sein  mögen,  wie  es 
stets  der  Fall  gewesen  ist. 

Uralt  wie  der  Mensch  ist  die  Geschichte  der  Medicin  und  der 
exacten  Naturwissenschaften;  denn  so  langsam  der  Mensch  sich  ent- 
wickelt hat,  so  langsam  haben  diese  Wissenschaften  sich  auch  ent- 
wickelt, und  wenn  man  zurückblickt,  so  hat  man  den  Eindruck,  dass 
man  manchmal  denken  musste,  diese  Wissenschaften  wären  auf  einem 
todten  Punkt  angekommen,  und  doch,  wenn  Sie  zurückschauen  auf  die 
letzten  hundert  Jahre  —  welche  gewaltigen  Fortschritte  sind  da  nicht 
gemacht  worden,  und  wie  anders  wird  der  Kranke  heute  behandelt, 
wie  viel  menschlicher,  als  ehedem  in  früheren  Jahrhunderten! 

Wenn  auch  das  Wissen  an  sich  Selbstzweck  ist  fär  den  Forscher, 
und  der  Forscher  nur  die  Idee  hat,  in  der  Unklarheit,  in  der  Dunkel- 
heit der  flüchtigen  Erscheinungen  das  Klare,  das  Wahre,  das  Bleibende, 
und  das  Gesetz  zu  finden,  so  ist  doch  das  Errungene,  sind  doch  die 
Resultate  der  Wissenschaft  anzuwenden  fiir  die  Allgemeinheit  für  die 
Menschheit,  und  in  diesem  Sinne  können  wir  sagen,  dass  die  Aente 
die  grössten  Culturträger  der  Welt  und  der  Weltgeschichte  gewesen  sind. 

Wenn  ich  am  Schlüsse  meiner  Worte  einen  Wunsch  aussprechen 
möchte,  so  ist  es  der,  dass,  wenn  Sie  von  uns  hier  fortgeheüt 
Sie  eine  freundliche  Erinnerung  an  uns  mitnehmen  und  das  Bewusst- 
sein,  dass  Sie  hier  Freunde  verlassen,  die  Sie  hochschätzen  und  ehren, 
und  die  sich  freuen  werden,  wann  und  wo  es  immer  sei,  Sie  wieder 
zu  sehen  und  Sie  herzlich  zu  begrüssen. 


m. 


Referate 


nebst  den  anschliessenden  Discnssionen, 


I 


L 

Herzmittel  nnd  YasomotorenniitteL 

Erstes  Referat. 

Von 

Prof.  Dr.  B.  GottUeb  (Heidelberg). 

Mit  5  Abbildungen  im  Texte. 

Durch  die  sehr  ehrenvolle  Aufforderung  des  Geschäftscomites  fällt 
mir  die  Aufgabe  zu,  Ihre  Besprechung  der  Herz-  und  Yasomotoren- 
mittel  durch  ein  pharmakologisches  Referat  einzuleiten.  Dabei  bin  ich 
mir  wohl  bewusst,  dass  eine  auch  nur  einigermafsen  vollständige  Dar- 
stellung des  vielseitigen  Themas  schon  durch  die  Kürze  der  Zeit  aus- 
geschlossen ist.  Ich  muss  mich  darauf  beschränken,  diejenigen  Ergeb- 
nisse des  Thierversuches  herauszuheben,  welche  geeignet  sind,  als  feste 
Gnmdlagen  der  therapeutischen  Betrachtung  einiger  Hauptfragen  zu 
dienen. 

Jede  Störung  des  Kreislaufes  hat  eine  veränderte  Blutvertheilung 
zur  Folge.  Diese  pathologische  Blutvertheilung  zur  Norm 
zurückzuführen,  ist  die  Aufgabe  der  Herz-  und  Vasomotorenmittel. 

Ein  zutreffendes  Bild  von  der  Blutvertheilung  giebt  uns  nur  die 
Analyse  aller  Organfunctionen.  Zwar  verräth  schon  die  Beschaffenheit 
des  Radialpulses  dem  tastenden  Finger  den  Grad  der  Füllung  peripherer 
Gefissgebiete ;  die  peripheren  Arterien  sind  aber  schlecht  gefüllt  und 
wenig  gespannt,  ob  das  Blut  in  den  ünterleibsge fassen  ange- 
häuft ist  —  bei  Gefässlähmung  —  oder  ob  es  sich  in  den  Venen 
anstaut  —  bei  Herzinsufficienz.  Schlecht  gefüllt  und  gespannt 
wd  sich  der  Puls  anfühlen,  wenn  ein  Gefässkrampf  peripherer  Gebiete 
vorliegt.    Aus   dem   Pulse    allein  können   wir   demnach   noch   keinen 
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Schluss  auf  die  allgemeine  Blutvertheilung  ziehen.  Dazu  müssen  wir 
den  Blutgehalt  nicht  bloss  der  peripheren,  sondern  auch  der  inneren 
Organe  keimen. 

Gar  weit  sind  freilich  auch  in  der  Norm  die  Grenzen,  innerhalb 
welcher  der  Organismus  den  Blutstrom  je  nach  der  Thätigkeit  der 
einzelnen  Organe  bald  in  diese,  bald  in  jene  Richtung  lenkt  und 
dadurch  die  Blutvertheilung  ohne  schädliche  Folgen  ändert.  So  enthält 
bekanntlich  der  Bewegungsapparat  des  Kaninchens  in  der  Ruhe  ein 
Drittel  der  gesammten  Blutmasse,  bei  angestrengter  Bewegung  aber 
das  Doppelte,  66  Proc.  [Ranke  (1)].  So  lange  eben  die  vasomotorische 
Innervation  durch  das  wechselnde  Spiel  localer  Gefässerweiterung  und 
compensatorischer  Verengerungen  anderer  Gebiete  den  Gesammtquerschnitt 
des  Körperkreislaufes  constant  zu  erhalten  und  seinem  Inhalte,  der 
Blutmenge,  anzupassen  vermag,  so  lange  bleiben  Kreislaufetörungen 
aus.  Dabei  kommt  bekanntlich  alles  auf  das  Verhalten  des  grössten 
und  dehnbarsten  Gefässgebietes  der  ünterleibsorgane  an ;  der  Splanchnicus 
ist  der  Regulator  der  Blutvertheilung. 

Die  centrale  Gefasslähmung  wird  dem  Organismus  durch  Ver- 
nichtung dieses  Regulators  gefährlich.  Dann  treibt  das  Herz  seinen 
Inhalt  in  den  dehnbarsten  Theil  der  erweiterten  Aortenbahn,  in  dem 
grossen  Blutreservoir  der  ünterleibsgefässe  staut  sich  das  Blut  an, 
Leber  und  Pfortaderki-eislauf  sind  strotzend  gefüllt,  alle  anderen  Theile 
der  Strombahn  verarmen;  auch  das  Herz  erhält  zu  wenig  Blut  und 
der  Aortendruck  sinkt.  Dann  haben  wir  das  Bild  eines  Collapses 
durch  Gefasslähmung  vor  uns. 

Die  peripheren  Gefössgebiete  sind  blutleer.  Die  Haut  wird  blass 
und  kalt,  ihre  Gefässe  sind  zu  weit  für  die  geringe  Blutmenge,  die 
sie  enthalten;  langsam  durchfliesst  das  Blut  seine  Strombahn  und  die 
Haut  wird  ungenügend  erwärmt.  Auch  die  Himgefässe  sind  blutleer; 
V.  Basch  (2)  sah  die  Retina  nach  Splanchnicusdurchschneidung  erblassen. 
Ohnmacht  und  Bewusstlosigkeit  sind  die  Folgen,  Schwächegefuhl  und 
Hinfälligkeit  begleiten  schon  die  Anfangsstadien  der  Gefasslähmung. 
Endlich  wird  der  Puls  frequent  und  klein.  Er  wird  frequent,  weil  bei 
dem  niederen  Aortendrucke  der  Vagustonus  erlischt ;  das  Herz  arbeitet 
rascher,  als  ob  es  das  letzte  Mittel  versuchen  wollte,  durch  häufigere 
Contractionen  den  Druck  in  der  mangelhaft  gefüllten  Aorta  zu  heben. 
Aber   der  Puls   wird   auch   klein,    das  Herz   arbeitet  mit  schlechten 
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Füllungen.  Die  vis  a  tergo  für  den  Venenblutstrom  hat  eben  nach- 
gelassen, die  Yenen  entleeren  sich  schlecht,  das  rechte  Herz  kann 
wenig  Blut  schöpfen  und  das  linke  deshalb  auch  nur  wenig  auswerfen. 
Seine  kleinen  frequenten  Pulse  sind  erfolglos.  Herzmittel  können  in 
diesem  Zustand  wenig  nützen,  denn  es  fehlt  dem  Herzen  nicht  an 
Arbeitsfähigkeit,  sondern  an  Arbeits material.  Auch  wenn  die 
Herzpumpe  besser  arbeiten  würde,  so  lange  das  Herz  aus  relativ  blut- 
leeren Gebieten  schöpft,  die  von  ihm  ausgeworfenen  Blutmengen  aber 
nur  dazu  dienen,  das  enorm  dehnbare  Gebiet  der  ünterleibsgefässe 
aufs  neue  anzufüllen,  so  lange  kann  sich  die  verderbliche  Blut- 
vertheilung  nicht  ändern.  Nur  eine  Wiederverengerung  der  Splanchnicus- 
gefasse  vermag  sie  zu  verbessern. 

Wo  begegnen  wir  nun  einem  solchen  Versagen  des 
Kreislaufes?  Die  schwerste  Gefässlähmung  tritt  bekanntlich  bei 
narkotischen  Vergiftungen  auf,  z.  B.  nach  grossen  Gaben  von 
Alkohol  und  von  Chloralhydrat,  wenn  dasselbe  allmählich  resorbirt 
wird  und  deshalb  nicht  vom  Herzen  aus  tödtet.  Auch  im  Verlaufe 
von  Infectionskrankheite'n  kann  sich  das  Bild  der  vasomo- 
torischen  Lähmung  entwickeln.  B  o  m  b  e  r  g  und  F  ä  s  s  1  e  r  (3)  haben  mit 
Recht  hervorgehoben,  dass  bei  experimentellen  Infectionen  jedenfalls 
während  einer  langen  Periode  fortschreitender  Blutdrucksenkung  nicht 
Herz-,  sondern  Gefässlähmung  die  Ursache  der  Kreislaufstörung  bildet. 
Die  Gefässlähmung  spielt  hier  wie  bei  der  Alkohol-  oder  Chloral- 
vergiflung  offenbar  die  Hauptrolle.  So  ganz  nach  dem  Schema  freilich 
werden  sich  die  Verhältnisse  nicht  gestalten,  denn  kaum  jemals  wird 
es  sich  um  einen  länger  andauernden  Zustand  schwerer  Gefässlähmung 
handeb,  ohne  dass  gleichzeitig  Störungen  der  Respiration  und  des 
Herzens  das  Leben  von  anderer  Seite  her  bedrohen. 

Sehen  wir  nun,  auf  welche  Weise  diese  pathologische 
Blutvertheilung  durch  Vasomotorenmittel  gebessert 
werden  kann.  Typus  dieser  Mittel  ist  das  Strychnin.  Seit  Sigm. 
Mayer  (4)  ist  es  erwiesen,  dass  dasselbe  durch  Reizung  der  vasomotorischen 
Centren  die  Gefässe  verengert.  In  Frankreich  und  England  wird 
Strychnin  thatsächlich  viel  benutzt.  Da  aber  seine  blutdrucksteigernden 
Gaben  schon  nahe  den  krampfmachenden  liegen,  so  ist  es  vom  pharma- 
kologischen Standpunkte  aus  doch  wohl  richtiger,  das  gefahrlose 
Coffein  an  seiner  Stelle  anzuwenden,  welches  die  Gefässe  in  gleicher 
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Weise  verengert.  Auch  vom  Kamp  her  weiss  man  seit  Wiede- 
mann  (5),  dass  er  den  Blutdruck  vom  Gefässnervencentrum  aus  steigert^ 
und  andere  dem  Kampher  physiologisch  nahestehende,  aber  lösliche 
Substanzen  wie  das  Coriamyrtin  (6)  dürften  als  Yasomotorenmittel 
noch  Zukunft  haben.  Das  stärkste  Gefössverengerungsmittel,  da& 
Suprarenin  der  Nebennieren  hat  filr  die  Behandlung  der  allgemeinen 
Blutvertheilung  noch  keine  therapeutische  Bedeutimg  erlangt. 

Diese  Stoffe  wirken  nicht  etwa  nur  am  normalen  Thiere  gefäss- 
verengemd  und  blutdrucksteigernd.  Auch  bei  tiefer  Gefässlähmung 
tritt  die  Wirkung  auf.  So  kehrt  die  vasomotorische  Erregbarkeit 
allmählich  wieder,  wenn  wir  bei  einem  tief  chloralisirten  Thier  Kampher 
oder  Coffein  zufahren  (Alexander-Lewin  (7)  u.  A.).  Dass  diese 
Mittel  auch  gegen  die  Gefässlähmung  experimentell  inficirter  Kaninchen 
wirken,  hat  Pässler  (8)  gezeigt. 

Gelingt  es  nun,  den  Blutdruck  z.  B.  in  einer  Chloralhydrat- 
Vergiftung  durch  Coffein  und  Kampher  wieder  der  Norm  näher  zu 
bringen,  so  bedeutet  dies  eine  wahre  ümschaltung  der  patho- 
logischen Blutvertheilung.  Das  Splanchnicusgebiet  verengt 
sich  wieder,  der  rechte  Ventrikel  vermag  wieder  reichlichere  Blut- 
mengen zu  schöpfen ;  dadurch  wird  auch  das  linke  Herz  vom  Lungen- 
kreislauf her  besser  gefüllt,  der  Aortendruck  steigt  und  die  Strömung 
in  den  Capillargebieten  der  Peripherie  stellt  sich  wieder  her.  Durch- 
aus nicht  alle,  sondern  gerade  nur  die  inneren  Gefässgebiete  werden 
durch  die  Vasomotorenmittel  verengt.  So  wissen  wir  vom  Strychnin, 
dass  Haut  und  Gehirn  nicht  blutärmer,  sondern  deutlich  blutreicher 
werden;  ihre  Gefässe  werden  erweitert,  nicht  verengt.  [Boy  und 
Sherington  (9),  Gärtner  und  Wagner  (10),  Wertheimer  (11)]. 
Während  die  Unterleibsgefässe  sich  verengem,  wird  also  die  Himcirculation 
verbessert.  Ganz  denselben  Gegensatz  finden  wir  bei  der  Wirkung  der 
sensiblen  Reize  wieder.  Gleichzeitig  mit  Verengerung  der  Bauch- 
gefässe  und  mit  Blutdrucksteigerung  wird  die  Durchblutung  von  Haut 
und  Gehirn  eine  bessere.  Deshalb  verwenden  wir  auch  die  Hautreize 
ganz  wie  Coffein  und  Kampher  als  Analeptica.  Ich  möchte  nicht  ver- 
säumen, speciell  auf  den  analogen  Einfluss  des  lokalen  Kältereizes 
hinzuweisen;  lokaler  Kältereiz  wirkt  nach  Wertheimer  wie  die 
Vasomotorenmittel,    reizt   den   Splanchnicus,    steigert   den   Blutdruck^ 
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während  die  Himcirculation  dabei  zunimint.  [Schüller,  Fredericq, 
Wertheimer  (12)]. 

Es  ist  verständlich,  dass  die  Verbesserung  der  Blutversorgung 
lebenswichtiger  Organe  —  Nervensystem  und  Herz  —  die  Functionen 
so  weit  wieder  herstellen  kann,  dass  der  Organismus  indessen  der  ki*ank- 
machenden  Ursache  Herr  wird.  Dadurch  können  Yasomotorenmittel 
unter  umständen  lebensrettend  wirken. 

Auf  die  gleichzeitige  Erregung  des  Bespirationscentrums  durch 
die  gleichen  Mittel  einzugehen,  würde  den  Bahmen  meiner  Aufgabe 
überschreiten. 

Am  häufigsten  werden  wohl  Aether  und  Alkohol  als  CoUaps- 
mittel  angewandt,  lieber  die  Frage  ihrer  Herzwirkung  später! 
Vasomotorenmittel  sind  Aether  und  Alkohol  sicherlich  nicht.  Sie  er* 
weitem  vielmehr  von  Anfang  an  die  Gefässe,  sie  rufen  selbst  Geftss* 
lähmung  hervor.  Wir  müssen  zugestehen,  dass  wir  die  allgemeine 
Anwendung  des  Alkohols  in  den  verschiedensten  Collapszuständen 
pharmakologisch  keineswegs  begründen  können.  Nur  für  jene  Minder- 
zahl von  Fällen,  in  denen  die  pathologische  Blutvertheilung  gar  nicht 
auf  Gefasslähmung  beruht,  sondern  im  Gegentheile  durch  einen  Krampf 
in  den  Gelassen  der  Peiipherie  herbeigeführt  wird,  ist  die  Anwendung 
dieser  Mittel  wohl  verständlich.  Bei  Schreck,  Schüttelfrost,  in  sep- 
tischen Fiebern  und  anderen  Zuständen  kann  das  Gehirn  blutleer  und 
die  Haut  extrem  kalt  und  blass  werden,  nicht  weil  diesen  Teilen  das 
Blut  durch  eine  Lähmung  des  Splanchnicus  entzogen  wird,  sondern 
weil  ein  Angiospasmus  dasselbe  austreibt.  In  solchen  Fällen  wäre  der 
Alcohol  als  ein  relativ  unschädliches  und  gut  dosirbares  Gefäss- 
erweiterungsmittel  wohl  am  Platze. 

Wenden  wir  uns  nun  zu  den  Herzmitteln!  —  Als  Herz- 
mittel wird  man  solche  Substanzen  bezeichnen  können,  welche  eine 
herabgesetzte  Leistung  des  Herzens  wieder  zu  heben  vermögen.  Der 
einfachste  Fall  herabgesetzter  Leistung  liegt  vor,  wenn  das  Herz  sich 
zu  selten  contrahirt,  um  seiner  Aufgabe  als  Ereislaufsmotor  zu  ge- 
nügen. Bei  einer  Muscarinvergiftung,  wenn  die  Zahl  der  Systolen 
nicht  ausreicht,  die  Arterien  zu  füllen  imd  die  Venengebiete  auszu- 
schöpfen, ist  daher  Atropin  das  beste  Herzmittel.  Der  praktisch  viel 
häufigere  Fall  ist  aber  der,  dass  nicht  die  Anzahl  der  Herzcontractionen 
unzureichend  wird,  sondern  dass  die  Leistung  des  einzelnen  Herzschlages 
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unter  die  Norm  sinkt.  Die  verschiedensten  pathologischen  Zustände 
können  das  Herz  in  diesem  Sinne  schädigen.  Der  Endeffect  ist 
immer  derselbe:  verminderte  Leistung.  Diese  allein  und 
die  resultirende  pathologische  Blutvertheilung  —  Blutleere  der  Arterien 
und  üeberftillung  der  Venengebiete  —  behandeln  wir  mit  den  Hen- 
mitteln,  vor  allem  mit  der  Digitalis,  —  nicht  aber  die  Ursache  der 
Herzerkrankung  selbst.  Kaum  dürfte  es  aber  ein  anderes  Gebiet  geben. 
auf  welchem  die  rein  symptomatische  Therapie  solch'  zauberhafte  Er- 
folge aufweist  und  dieselben  oft  jahrelang  festzuhalten  im  Stande  ist 
Und  nicht  mit  Unrecht  vergleicht  Kussmaul  (13)  das  grosse  Verdienst 
das  sich  Withering  durch  die  Einfahrung  der  Digitalis  erworben 
hat,  mit  dem  Jenner's  bei  der  Einfuhrung  der  Vaccination. 

Lassen  Sie  mich  versuchen,  Ihnen  in  gedrängtester  Kürze  vonu- 
führen,  was  wir  heute  über  das  Zustandekonunen  dieser  segensreichen 
Heilwirkung  wissen. 

Zu  der  Gruppe  des  Digitalins  fasst  man  eine  Reihe  von  Körpern 
zusammen,  denen  eine  im  wesentlichen  gleichartige  und  sehr  cha^akt^ 
ristische  Wirkung  auf  das  Herz  zukommt.  Neben  den  drei  Be- 
standtheilen,  die  in  den  Digitalisblättem  Träger  der  Heilwirkung 
sind  und  die  aus  der  Droge  zu  isoliren  der  Scheidekunst  Schmiede- 
berg's  (14)  geglückt  ist,  neben  Digitalin,  Digitalem  und  Digi- 
toxin, dem  am  stärksten  wirksamen,  gehören  hierher  das  Strophantin 
Adonidin,  Convallamarin,  Scillain  und  noch  andere  mehr,  denen  al)er 
derzeit  eine  therapeutische  Bedeutung  nicht  zukommt.  Alle  diese 
Substanzen  sind  typische  Herzgifte.  Ihre  erste  Wirkung  greift  am 
Herzen  an.  Ein  Frosch,  bei  welchem  die  toxische  Herzwirkung  bereits 
vollständig  ausgebildet  ist,  dessen  Herz  also  systolisch  stillesteht,  hüpft 
noch  munter  umher,  ein  Beweis  wie  wenig  die  anderen  Funktionen  des 
Organismus  durch  das  Gift  beeinträchtigt  werden.  Charakteristisch  für 
die  toxische  Herzwirkung  aller  digitalisartigen  Substanzen  ist  der 
systolische  Stillstand.  Aber  auch  die  therapeutisch  verwerthbaren 
ersten  Stadien  der  Wirkung,  auf  die  ich  hier  allein  eingehen  kann, 
sind  so  gleichartig,  dass  alle  diese  Substanzen  eine  gemeinsame  Be- 
sprechung erlauben.  Ilire  Wirkung  an  Kalt-  und  Warmblütern  ist 
principiell  die  gleiche;  ich  gehe  daher  sogleich  zu  den  Kreislaufsver- 
ünderungen  an  höheren  Thieren  über; 

Injicirt  man  einem  Hunde  eine  stark  wirksame  Dosis,  so  beobachtet 
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man  eine  Reihe  von  Veränderungen  an  der  Blutdruckcnrre.  Schmiede- 
berg (15),  der  dieselben  mit  seinen  Schülern  am  genauesten  studirt 
hat,  unterscheidet  1)  ein  Stadium  der  Blutdrucksteigerung  mit  verlang- 
samten Pulsen,  2)  hohen  Blutdruck  und  Pulsbeschleunigung;  darauf 
folgt  3)  ein  Stadium  der  Arhythmie  bei  hohem  Drucke  und  endlich  4) 
der  Druckabfall  bis  zum  Herztode.  Für  unsere  Zwecke  möchte  ich  es 
vorziehen,  die  ganze  Kreislaufsveränderung  durch  Digitalissubstanzen 
nach  ihrem  wesentlichsten  Symptom  in  zwei  Stadien  einzutheilen :  in 
ein  Stadium  vermehrter  Herzleistung  —  therapeutisches 
Stadium  —  und  in  ein  Stadium  verringerter  Herzleistung 
—  toxisches  Stadium.  Den  praktischen  Mafsstab,  das  Barometer 
gleichsam,  welches  Stadium  vorliegt,  giebt  dem  Arzte  bekanntlich  das 
Verhalten  der  Pulsfrequenz  in  die  Hand.  Denn  im  ersten  Stadium,  in 
welchem  wir  stets  Vermehrung  der  Herzleistung  finden,  ist  der  Puls 
meist  verlangsamt  oder  er  bleibt  wenigstens  unverändert.  Wird  der 
Puls  später  beschleunigt  oder  gar  arhythmisch,  so  ist  das  toxische 
Stadium  bereits  eingetreten,  die  Herzleistung  wird  dann  alsbald  ver- 
schlechtert. Vor  dem  Einsetzen  der  gesteigerten  Pulsfrequenz  schiebt 
sich  oft  noch  eine  Periode  excessiver  Pulsverlangsamung  ein,  in  der 
das  Herz  gleichfalls  pro  Minute  weniger  Blut  befördert  als  vorher; 
deshalb  sieht  der  Arzt  mit  Kecht  in  einer  sehr  bedeutenden  Bradycardie 
das  erste  Signal  toxischer  Digitaliswirkung. 

Im  therapeutischen  Stadium  haben  wir  also  Blutdrucksteigerung 
und  Pulsverlangsamung  nebeneinander.  Man  hat  nun  vielfach  dis- 
cutirt,  in  welchem  Verhältnisse  diese  beiden  Hauptsymptome  zu  einander 
stehen.  Aber  schon  Traube  (16)  hat  in  seinen  späteren  Arbeiten  richtig 
erkannt,  dass  hier  zwei  von  einander  unabhängige  Wirkungen  des  Giftes 
vorliegen,  eine  auf  den  Vagus  und  eine  auf  das  Herz  selbst.  Das  geht 
am  zwingensten  aus  Ackermann's  (17)  späterer  Beobachtung  hervor,  dass 
am  atropinisirten  Thiere  die  Blutdruckwirkungen  ohne  jede  Verände- 
nmg  der  Pulsfrequenz  erst  recht  in  ihrer  vollen  Entwicklung  hervor- 
treten. Andererseits  glaubte  man  auch  wieder  die  Pulsverlangsamung 
als  eine  secundäre  Wirkung  des  gesteigerten  Blutdruckes  ansehen  zu 
müssen  [A.  B.  Meyer  (18)].  Zum  Theile  trifft  dies  gewiss  zu,  da  auf  der 
Höbe  der  Wirkung  eine  Reizung  des  Vaguscentrums  durch  den  hohen 
Blutdruck  mit  betheiligt  ist;  doch  wissen  wir  heute,  dass  auch  die 
Vagusendigungen  im  Herzen  selbst  durch  das  Gift  erregt  werden  und 
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dass  die  Pulsverlangsamung  auch  bei  niedrigem  Blutdrücke,  zu  Stande 
kommt. 

Was  ist  nun  die  Ursache  der  Blutdrucksteigerung? 
Steigt  der  Blutdruck,  nehmen  Füllung  und  Spannung  in  den  grossen 
Gefässen  trotz  bestehender  Pulsverlangsamung  zu,  so  kann  dies  nur 
zweierlei  Ursachen  haben :  Entweder  der  Abfluss  aus  den  grossen  6e- 
fassen  in  die  Peripherie  ist  vermindert,  —  Verengerung  der  Gefässe  — , 
oder  der  Zufluss  vom  Herzen  aus  ist  vermehrt.  Bei  gleichbleibender 
oder  sogar  verringerter  Schlagzahl  kann  aber  der  Zustrom  vom 
Herzen  aus  nur  durch  vermehrte  Leistung  des  einzelnen  Herzschlages 
zunehmen. 

Gefässwirkung  oder  vermehrte  Herzarbeit!  Welche 
dieser  beiden  Ursachen  der  Blutdrucksteigerung  vorliegt,  das  ist  das 
Hauptproblem,  welches  die  Digitalis-Literatur  von  Traube  an  bis  in 
die  jüngste  Zeit  beschäftigt  hat.  Wir  werden  sehen,  dass  in  der  That 
beide  Momente  zusammenwirken  und  dass  die  Herz  Wirkung  das 
therapeutisch  Entscheidende  ist,  die  Gefässverengerung  aber 
nur  ein  unter  Umständen  wichtiges  unterstützendes  Moment  darstellt. 

Man  hat  vielfach  versucht,  im  intacten  Kreislaufe  Herzwirkung 
und  Gefösswirkung  auseinander  zu  halten ;  solche  Untersuchungen  haben 
aber  nur  Wahrscheinlichkeitsschlüsse  in  der  einen  oder  anderen  Rich- 
tung erlaubt.  Den  entscheidenden  Schritt  hat  Böhm  (19)  gethan,  der  aU 
Erster  (1871)  die  Arbeit  des  Froschherzens  abgetrennt  vom  übrigen 
Gefässsysteme  in  einem  künstlichen  Kreislaufe  studirte.  Wenn  auch 
mit  unvollkommener  Methode,  konnte  er  die  Steigerung  der  Herzarbeit 
doch  nachweisen.  Zahlreiche  Versuche  der  Schmied eberg'schen 
Schule  haben  seitdem  am  Williams 'sehen  Apparat  —  einem  modi- 
ficirten  Krön  eck  er 'sehen  Froschherzmanometer  —  in  vervollkommter 
Weise  die  einzelnen  Faktoren  dieser  gesteigerten  Herzarbeit  aufgeklärt, 
[Williams  (20),  Dreser  (21),  Durdufi  (22),  Wybauw  (23)]. 

Ich  sehe  nun  den  grössten  Fortschritt  auf  unserem  Gebiete  darin, 
dass  wir  heute  diese  Studien  auch  am  isolirten  Säugethierherzen  durch- 
führen können,  welches  vom  natürlichen  Kreislaufe  getrennt  in  gleicher 
Weise  gegen  einen  constanten  Widerstand  arbeitet.  Auch  für  die 
höheren  Versuchsthiere  ist  damit  der  gleiche  wesentliche  Schritt  zu 
einer  getrennten  Beurtheilung  der  Herz-  und  Gefässwirkungen  gethan; 
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wir  sind  nun  nicht  mehr  auf  einen  Analogieschluss   vom  Frosche  auf 
den  Menschen  angewiesen. 

Es  ist  hier  natürlich  nicht  möglich,  auf  die  älteren  Versuche 
[Kühne  und  Anderson  (24),  Martin  (25),  Tschistowitsch  (26), 
Fran9oisFranck  (27)]  einzugehen,  in  denen  die  Isolirung  des  Warm- 
blüterherzens schon  ausgeführt  wurde.  Die  letzten  Jahre  haben  zwei 
Methoden  gebracht,  die  es  in  einfacher  und  sicherer  Weise  gestatten, 
das  Herz  höherer  Yersuchsthiere  von  den  wechselnden  Widerständen 
des  grossen  Kreislaufes  unabhängig  und  einer  direkten  Erforschung  der 
Herzgiftwirkungen  zugänglich  zu  machen.  Es  sind  dies  die  Langen- 
dorffsche  Methode  (28)  der  Durchblutung  des  überlebenden 
Herzens  durch  seine  Goronargefässe  und  die  Methode  der  Iso- 
lirung des  Herz-Lungenkreislaufes,  welche  1898  fast  gleich- 
zeitig H.  E.  Hering  (29)  und  Bock  (30)  beschrieben  haben. 

Die  Yersuchsanordnung  von  Hering  und 
Bock  wird  durch  das  Schema  (Fig.  1)  illustrirt. 
Am  Kaninchen  werden  alle  vom  linken  Herzen  ab- 
gehenden 6ef%ssstänmie,    Aorta   descendens  und 
die  beiden  Subclaviae  unterbunden  mit  Ausnahme 
der  beiden   Carotiden,  von  denen  die   eine  mit 
dem    Manometer    verbunden    ist,     die    andere 
aber  das  Blut  durch  ein  U-förmiges  Röhrensystem 
der  Vena  jugularis  zuführt.    Die  Lungengefässe 
bleiben  frei.    Das  Blut  circulirt  dann  von  der  Pulmonal- Arterie  durch  die 
Longen,   kommt  arterialisirt  in  das  linkie  Herz  und  von   da   in   die 
Aorta.    Hier  hat  es  nur  den  Weg  durch  die  eine  Carotis  frei  und  von 
da  durch  die  ü-fbrmige  Verbindung  zum  rechten  Herzen  zurück.   Das 
künstliche  Röhrensystem  vertritt  also  die  Stelle  des  ganzen  Körperkreis- 
laufs; der  Widerstand  in  ihm  kann  völlig   constant  erhalten  werden. 
Der  kleine  Kreislauf  bleibt  erhalten.    Auf  denselben  brauchen  wir  aber 
keine  Rücksicht  zu  nehmen,  denn  die  Lungengefässe  besitzen  bekanntlich 
gegen  alle  gefassverengemden  Agentien  eine  Immunität,  die  erst  kürzlich 
Gerhardt  (31)  wieder  in  Bezug  auf  das  stärkste  Gefässverengerungs- 
mittel,  das  Suprarenin  der  Nebennieren  nachweisen  konnte. 

Der  Kreislauf  im  Hering-Bock 'sehen  Präparate  ist  also,  ab- 
gesehen von  den  Coronargefässen,  auf  Röhren  von  unveränderlichem 
Widerstände   reducirt.     Tritt   eine   Blutdrucksteigerung   in    diesem 
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Systeme  ein,  so  kann  sie  nur  von  einer  Veränderung  der  H  erzthät ig- 
te i  t  herrühren.  Schon  einige  Jahre  vorher  hatFran9oisFranck  (27) 
mit  einer  ganz  ähnlichen  Methode  die  Herzwirkung  der  Digitalis  am 
Hunde  erwiesen.  Mit  der  geschilderten  bequemeren  Versuchsanordnung 
hat  Bock  (30)  im  Laboratorium  Schmiedeberg 's  die  Digitaliswirkmig 
am  isolirten  Eaninchenherzen  untersucht.  Sie  sehen  hier  eine  solche 
Curve  (Figur  2);  da  Bock  seiner  Arbeit  keine  Curven   beigegebea 

Fig.  2. 
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hat,  stammt  sie  von  einem  eigenen  Versuche.  Wie  Sie  sehen,  arbeitet 
das  Herz  bei  dieser  Anordnung  völlig  regelmässig  und  erzeugt  bei 
constantem  Widerstände  einen  constanten  Druck.  Wird  nun  eine  Digi- 
talissubstanz in  das  circulirende  Blut  gebracht,  so  steigt  der  Blutdruck 
alsbald  an,  anfangs  bei  gleichbleibender  Pulsfrequenz.  Diese  Druck- 
erhöhung in  der  Carotis  bei  gleichbleibendem  Abflüsse  des  Blutes  kann 
nur  bedingt  sein  durch  vermehrten  Zustrom  vom  Herzen  aus.  Unter 
dem  Einflüsse  der  Digitalis  wirft  das  Kaninchenherz  wie 
das  Froschherz  mit  jedem  Pulse  mehr  Blut  aus.^) 

Die  andere  Methode,  die  von  Langendorff  (28)  ausgebildet  wurde, 
beruht  auf  der  Thatsache,  dass  das  Herz  eines  eben  verbluteten  Thieres 
sich  wie  andere  Organe  in  überlebendem  Zustande  befindet.  Man 
braucht  nur  das  eigene  Gefässsystem  des  Herzens  mit  defibrinirtem 
Blute  zu  füllen,  um  wieder  regelmässige  und  kräftige  Pulse  zu  er- 
zeugen. In  einer  feuchten  Kanuner  schlägt  das  Herz  stundenlang  fort, 
wenn  continuirlich  körperwarmes  Blut  durch  seine  Coronargefasse  hin- 
durch geleitet  wird.  Man  lässt  das  Blut  unter  Druck  in  die  Aorta 
einströmen;  die  Aortenklappen  werden  geschlossen  und  es  bleibt  dem 


1)  Anmerkung.  Neuerdings  hat  auch  Heinz  (32)  mittelst  einer  ähnlichen 
Anordnung  die  Vermehrung  der  ausgeworfenen  Blutmengen  durch  Digitalis  nach- 
gewiesen. Doch  war  bei  diesen  Versuchen  die  Isolirung  des  Herzens  vom  übrigen 
Gefässsysteme  insofern  eine  unvollkommene,  als  die  Art.  vertebrales  und  die  Inter- 
costalarterien  offen  blieben. 
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Blute  kein  anderer  Weg,  als  der  durch  die  Coronargefässe.  Aus  dem 
rechten  Yorhof  fliesst  das  Blut  wieder  ab,  nachdem  es  zur  Ernährung 
des  Herzens  gedient  bat. 

Die  Herzhöhlen  sind  dabei  leer.  Für  toxikologische  Zwecke  er- 
gänzt diese  Methode  diejenige  von  Hering  und  Bock  in  erwünschter 
Weise.  Das  Herz  wird  hier  direkt  Object  der  Beobachtung ;  seine  Con- 
tractionen  können  graphisch  verzeichnet  werden.  Hedbom  (33)  in  Stock- 
hohn und  Braun  und  Mager  (34)  in  Wien  haben  so  die  Thätigkeit 
des  überlebenden  Herzens  unter  dem  Einflüsse  von  Digitaliskörpem 
untersucht.  Dabei  wird  eine  bedeutende  Zunahme  der  Amplituden 
veneichnet,  d.  h.  das  Herz  verkürzt  sich  in  der  Systole  stärker  und 
dem  entsprechend  nehmen  die  Gontractionen  an  umfang  zu.  Sie  sehen 
dies  an  dieser  Curve  (Fig.  3).     Wie  wir  im  Herin g-Bock'schen 

Fig.  3. 

ÜBERLEBENDES  HERZ 

Verzeichnung  der  Gontractionen. 
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VOR  DIGITOXIN.  NACH  DIGITOXIN. 

Herzpräparate  die  Steigerung  der  Herzarbeit  aus  der  Steigerung  des 
Blutdruckes  erschliessen  konnten,  so  können  wir  demnach  auch  vom 
überlebenden  Herzen  aussagen,  dass  es  durch  seine  ausgiebigeren  Zu- 
sammenziehtingen  seinen  Inhalt  vollständiger  austreiben  müsste. 

Ich  habe  mich  nun  nicht  darauf  beschränkt  diese  Versuche  zu 
wiederholen,  sondern  suchte  Ihnen  auch  die  Vergrösserung  der  vom 
Herzen  ausgeworfenen  Schlagvolumina  beim  überlebenden  Warmblüter- 
herzen  demonstriren  zu  können.  Am  leergehenden  Herzen  ist  eine 
Registrinmg  des  Pulsvolums  natürlich  nicht  ohne  weiteres  möglich. 
Deshalb  wandte  ich  in  Gemeinschaft  mit  Herrn  Dr.  Magnus  eine 
modificirte  Anordnung  an,  bei  der  wir  dem  Ventrikel  künstlich  einen 
Inhalt  gaben,  dessen  Austreibung  dann  bestimmt  werden  konnte.  Wir 
führten  vom  linken  Herzohr  aus  einen  mit  einer  Gummimembran 
annirten  Herzkatheter  in  die  linke  Kanmier  ein  und  erweiterten  durch 
Aufblasen  diese  Gummimembran  zu  einer  den  Ventrikel  erfüllenden 
Blase.   Das  Herz  schlug  dabei  ungestört  weiter.    Wenn  nun  die  cardio- 
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graphische  Sonde  mit  einem  Marey'schen  Tambour  mit  dünner  Gmmni- 
membran  verbunden  wird,  so  verändern  die  rhythmische  Verengerung 
und  Erweiterung  der  Herzhöhle  das  Luftvolum  im  Gummibeutel  und 
die  Yolumschwankungen  des  beweglichen  Inhaltes  können  registrirt,  das 
Pulsvolum  kann  direkt  geschrieben  werden.  Sie  sehen  an  einer  solchen 
Curve  (Fig.  4),  wie  das  Schlagvolum  nach  Digitoxin  in  eclatanter  Weise 

Fig.  4. 

ÜBERLEBENDES  HERZ. 
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Verzeichnung  des  Fulsvolums. 

zunimmt.  Es  gelingt  aber  weiter  bei  dieser  Anordnung  auch  zu  quanti- 
tativen Vorstellungen  über  die  Steigerung  der  Herzarbeit  zu  gelangen. 
Denn  da  der  Marey'sche  Tambour  gegen  Druck-  und  Volumzuwachs 
genau  geaicht  werden  kann,  so  lässt  sich  leicht  ermitteln,  wieviel  Cbcm. 
Luft  jede  Systole  gegen  einen  bestimmten  Druck  ausgeworfen  hat. 
Durch  diese  beiden  Factoren,  Druck  und  Auswurf,  ist  aber  die  Herzarbeit 
bestimmt.  Es  ergiebt  sich,  dass  die  Arbeit  der  linken 
Kammer  eines  isolirten  Eatzenherzens  durch  Digitoxin 
auf  das  Drei-  bis  Vierfache  des  Ausgangswerthes  ge- 
steigert werden  kann. 

Auf  die  später  folgenden  Veränderungen  des  Herzens,  die  Irregu- 
larität, die  Verlängerung  der  Systolendauer  u.  a.,  die  im  Beginne  des 
toxischen  Stadiums  auftreten,  sowie  auf  die  allmählige  Entwickelung 
des  systolischen  Stillstandes  kann  ich  nicht  näher  eingehen;  inuner 
weniger  erschlafft  das  Herz  in  der  Diastole,  die  Exemtionen  werden 
immer  kleiner,  das  Herz  verharrt  in  halb-systolischer  Stellimg,  und 
steht  endlich  systolisch  still. 

Diese  eindeutigen  Feststellungen  am  isolirten  Herzen  stehen  in 
Tollständiger  üebereinstimmung  mit  der  Beobachtung  des  im  natur- 
lichen Kreislaufe  schlagenden  Herzens.  Hier  spricht  sich  die  verstärkte 
systolische  Energie  in  den  schönen  Versuchen  von  Fran9ois  Franck  (27) 
deutlich  aus,  der  nach  Digitalis  die  systolischen  Maxima  des  Kammer- 
druckes anwachsen  sah.  Weiter  konnte  C  u  s  h  n  y  (35)  an  dem  in  situ  be- 
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lassenen  Säugethierherzen  die  stärkere  Yerkürzung,  also  die  vollstän- 
digere Contraction  graphisch  registriren  und  mit  dem  Cardiometer  von 
ßoy  auch  die  Vermehrung  des  Auftmrfes  nachweisen. 

Das  rechte  mid  linke  Herz  werden  durch  das  Mittel  in  gleicher 
Weise  beeinflusst.  Alle  Beobachtungen  am  blossliegenden  und  überlebenden 
Herzen  beweisen  dies  (Fr.  Franck,  Cushny  etc.).  Die  entgegen- 
gesetzte ältere  Angabe  von  Openchowski  (36),  dass  das  rechte  Herz  von 
Digitalis  unbeeinäusst  bleiben  sollte,  stützt  sich  nur  auf  die  Thatsache, 
dass  der  Druck  in  der  Pulmonalis  im  Vergleiche  zum  Aortendrucke 
mir  ungemein  wenig  ansteigt.  Dies  liegt  aber  nicht  an  einer  Immunität 
des  rechten  Herzens  gegen  das  Gift,  sondern  an  der  Verschiedenheit 
der  Widerstände  im  kleinen  und  grossen  Kreislaufe.  Da  die  Körper- 
arterien wenig  dehnbar  sind  und  überdies  durch  Digitalis  verengt 
werden,  so  muss  das  linke  Herz  sein  vermehrtes  Pulsvolum  gegen 
hohen  Widerstand  auswerfen;  der  rechte  Ventrikel  hingegen  entleert 
seinen  Inhalt  in  die  ungemein  dehnbaren  Lungengefasse,  die  ohne 
Widerstand  besser  gefüllt  werden  können.  In  der  Pulmonalarterie 
steigt  der  Druck  deshalb  trotz  besserer  Füllung  nur  unerheblich. 

Vergrösserung  des  Pulsvolums  den  gleichen  Widerständen 
gegenüber,  Vermehrung  der  Herzarbeit!  —  darin  liegt  das 
Wesentliche  der  Digitaliswirkung. 

W^ie  aber,  fragen  wir  weiter,  kommt  die  Vergrösserung 
des  Pulsvolums  zu  Stande?  Schmiedeberg  (37)  hat  das  Wesen 
der  Digitaliswirkung  als  eine  Steigenmg  der  Elasticität  des  Herzmuskels 
<?haracterisirt,  weil  das  Herz  in  der  Diastole  grössere  Dehnbarkeit  ge- 
winnt, dann  aber  eine  sehr  vollkommene  Rückkehr  in  den  systolischen 
Zustand  zeigt.  Beim  Warmblüter  ist  die  stärkere  systolische  Zu- 
sammenziehung jedenfalls  die  Hauptwirkung.  Die  absolute  Kraft  des 
Herzens  d.  h.  der  Maiimaldruck,  den  es  durch  seine  Systole  zu  über- 
winden vermag,  nimmt  dabei  durch  Digitalis  nicht  zu  [Williams  (20), 
Bock  (30).]  Der  Herzmuskel  vermag  also  maximale  Wider- 
stände nicht  besser  zu  überwinden,  er  nützt  seine  Kraft 
durch  die  stärkere  Verkürzung  in  der  Systole  nur  besser 
aus.  Die  innere  Ursache  dieser  eigenartigen  Veränderung  in  der  Con- 
tractilität  des  Herzmuskels  kennen  wir  freilich  nicht.  Vielleicht  aber 
darf  man  hoffen,  dass  es  im  Anschlüsse  an  die  neuen  Errungenschaften 
der  Herzphysiologie,  speciell  durch  die  Untersuchung  der  verschiedenen 
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Qualitäten  des  Herzmuskels  im  Sinne  Engelmann ^s  gelingen  wird, 
tiefer  in  das  Verständniss  dieser  Veränderungen  emzudringen. 

Ist  nun  neben  der  systolischen  Wirkung  auch  eine  solche  anf  die 
Diastole  vorhanden?  Im  therapeutischen  Stadium  ist  dies  sicherlich 
der  Fall,  denn  hier  wird  die  Diastole  durch  die  gleichzeitige  Vagus- 
wirkung grösser.  Beim  Froschherzen  wird  die  Diastole  aber  auch  unab- 
hängig vom  Vagus  am  atropinisirten  Herzen  vertieft.  Bei  den  höheren 
Versuchsthieren  tritt  hingegen  nach  Atropinisirung  die  Wirkung  auf  die 
Systole  ungleich  deutlicher  hervor.  Die  stärkere  systolische  Zusammen- 
ziehung ist  beim  Säugethier  —  ob  atropinisirt  oder  nicht  —  stets  vor- 
handen. Ob  aber  auch  die  Diastole  ohne  gleichzeitige  Pulsverlangsamung 
vertieft  wird,  ist  noch  zweifelhaft.  Fr.  Franck  (27)  hat  allerdings  Hand 
in  Hand  mit  der  Verstärkung  der  Systole  ein  Absinken  des  diastolischen 
Kammerdruckes  unter  die  Norm  auch  ohne  Pulsverlangsamung  beobachtet. 
Er  sieht  darin  keine  eigentliche  diastolische  Wirkung  des  Giftes, 
sondern  nur  die  Folge  stärkerer  systolischer  Contraction,  aus  welcher 
der  Herzmuskel  wie  eine  Feder  auch  wieder  stärker  zurückspringt. 
Andererseits  hat  Cushny  (35)  eine  grössere  diastolische  Erweiterung  ntfr 
bei  erhaltener  Vaguswirkung,  nie  aber  am  atropinisirten  Herzen  ge- 
sehen. Auch  am  überlebenden  Herzen  entsteht  die  Vergrösserung  des 
Pulsvolums  zweifellos  ohne  Vertiefung  der  Diastolen  nur  dadiu"ch,  dass 
die  früher    unvollständige  Systole    nach  Digitalis  vollständiger  wird. 

Nun  entleert  sich  aber  auch  das  normale  im  natürlichen  Kreislauf 
schlagende  Herz  nach  der  Meinung  vieler  Physiologen,  insbesondere 
nach  den  Untersuchungen  Tiegerstedt's  (38)  keineswegs  vollständig. 
Schon  in  der  Norm  schwankt  die  Grösse  der  Systole  mit  den  wechseln- 
den Bedingungen  des  Kreislaufes.  Jedenfalls  ist  das  pathologisch  ge- 
schwächte, das  kranke  Herz  nicht  im  Stande,  seinen  Inhalt  vollständig 
zu  entleeren;  es  wird  insufficient.  Hier  setzt  die  Hauptwirkung 
der  Digitalis,  die  auf  die  Systole,  ein.  Das  Herz  vermag  sich 
wieder  vollständiger  zu  contrahiren  und  dadurch  allein  wird  schon  eine 
bessere  diastolische  Füllung  erreicht.  Denn  hatte  sich  die  Kammer 
vorher  —  bei  insufficienter  Systole  —  nur  zu  zwei  Drittel  ihres  In- 
haltes entleert,  so  konnte  sie  in  der  Diastole  auch  nur  zwei  Drittel 
aus  dem  Vorhofe  aufnehmen;  wird  die  Systole  vollständiger,  so  muss 
auch  die  Füllung  in  der  folgenden  Diastole  um  so  ausgiebiger  sein. 
Das  Herz,  das  sich  besser  entleert,  schöpft  auch  besser. 
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Dabei  darf  aber  nicht  unterschätzt  werden,  dass  auch  die  Puls- 
verlangsamung  für  die  vennehrte  Schöpfkraft  des  Herzens  von 
grösster  Bedeutung  ist. 

Wir  wissen,  dass  schon  die  normale  Diastole  der  Kammern  eine 
Ansaugung  des  Blutes  aus  den  venösen  Gebieten  bedingt.  Diese  An- 
saugung durch  die  diastolische  Ausdehnung  ist  bei  langsamen  Pulsen, 
bei  Vagusreizung  wesentlich  gesteigert.  Bei  schnellem  Pulse,  nach 
Vagusdurchschneidung  ist  sie  hingegen  nur  angedeutet;  wie  v.  Frey 
und  Krehl  (39)  gezeigt  haben,  sinkt  dann  der  Kammerdruck  nicht  so 
tief  ab.  Neue  Untersuchungen  von  0.  Frank  (40)  und  F.  B.  Hof- 
maiin  (41)  haben  übereinstimmend  ergeben,  dass  bei  frequenter  Herz- 
tliätigkeit  und  geringer  Belastung  die  diastolische  Ausdehnung  un- 
vollständig wird,  weil  noch  ein  Contractionsrest  des  Ventrikels  von 
der  einen  Systole  zurückbleibt,  wenn  die  nächste  Systole  einsetzt.  Der 
Vagusreiz  verringert  diesen  Contractionsrest  und  bedingt  eine  voll- 
kommenere diastolische  Ausdehnung,  durch  welche  die  Saugwirkung 
(ies  Ventrikels  verstärkt  wird.  Hierdurch  und  durch  die  verlängerte 
Dauer  der  Diastole  wird  bei  Vagusreiz  das  Pulsvolum  der  einzelnen 
Systole  so  erheblich  vergrössert,  dass  eine  massige  Verringerung  der 
Pulszahl  weitaus  übercompensirt  ist  und  das  Herz  in  der  Zeiteinheit 
mehr  Arbeit  leistet  [Durdufi  (22)].  Aber  das  Herz  leistet  nun 
''me  Arbeit  noch  dazu  ungleich  ökonomischer,  weil  jetzt  bei  langsamen 
Pulsen  kein  Contractionsrest  mehr  von  der  einen  Herzrevolution  zurück- 
bleibt wenn  die  nächste  Systole  einsetzt.  Nun  erst  nützt  das  Herz 
"^eine  Contractionsenergie  vollständig  aus. 

Dazu  kommt  noch,  dass  die  längere  Dauer  jeder  Diastole  in  den 
meisten  Fällen  von  Stauung  günstig  wirken  muss.  Denn  das  im  Vor- 
hofe gestaute  Blut  hat  dann  mehr  Zeit  zuzuströmen  und  gleichzeitig 
vermag  das  Blut  aus  der  Aorta  besser  in  die  Peripherie  abzufliessen. 
Die  Erholungspausen  des  Herzens  werden  länger. 

Freilich  wirkt  nur  eine  massige  Pulsverlangsamung  günstig.  Geht 
>ie  zu  weit,  so  sind  die  besseren  Füllungen  des  Herzens  nicht  mehr  im 
Stande,  den  Ausfall  der  Contractionen  an  Zahl  zu  decken.  Dann  sinkt 
üie  Herzleistung  in  der  Zeiteinheit  ab. 

Es  ist  deshalb  begreiflich,  dass  die  Digitalis  bei  Stauungserschei- 
nungen dort  am  erfolgreichsten  wirkt,  wo  sie  den  Puls 
massig    verlangsamt.    Diese   Beobachtung    hat    erst   neuerdings 
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wieder  N  au  ny n  (42)  nachdrücklich  betont.  Freilich  kann  die  Pulsverlang- 
samung  bei  gewissen  Strömungshindernissen  im  Herzen  selbst  z.  B.  bei 
Aorteninsufficienz  auch  schädlich  werden;  dies  näher  auszuführen,  ist 
aber  nicht  mehr  meine  Aufgabe. 

Vollkommene  Diastole  bei  massiger  Pulsverlangsamung  und  voll- 
ständige Systole  ergeben  das  Optimum  der  Herzleistung.  Auf 
die  Blutdrucksteigerung  kommt  es  dabei  nicht  in  allen  Fällen  an: 
vielmehr  ist  die  Entlastung  der  Venengebiete,  —  Absinken  des 
Druckes  im  linken  Vorhofe  und  in  den  Körpervenen  [v.  Basch  (43)],  — 
und  die  bessere  Füllung  der  Arteriengebiete  das  Wesentliche 
in  der  therapeutischen  Wirkung.  Nach  Digitalis  entnimmt  das  Hen  den 
überfüllten  Venengebieten  wieder  grössere  Blutmengen  und  wirft  sie  in 
die  blutleeren  Arteriengebiete  hinein. 

Weiter  ist  für  eine  zutreffende  Beurtheilung  der  Digitalis  aiieh 
die  Kenntniss  ihrer  Gefässwirkungen  von  grösster  Bedeutung. 
Aeltere  Versuche  (44)  haben  die  Frage  nach  dem  Verhalten  der  Gefass«* 
nicht  so  entschieden,  dass  ein  Einwand  nicht  möglich  gewesen  wäre. 
und  Schmiedeberg  (45)  hat  sogar  eine  Betheiligung  der  Gefasse  an  der 
Blutdruckerhöhung  noch  vor  Kurzem  als  unwahrscheinlich  bezeichnet. 
Seitdem  hat  aber  die  Anwendung  neuer  Methoden  einwandfreie  Er- 
gebnisse geliefeit.  Einwandfrrei  ist  die  Methode,  die  Blutmenge  zu 
messen,  welche  vor  und  während  der  Digitaliswirkung  die  verschiedeneu 
Gefässgebiete  passirt.  Das  kann  durch  Bestinmiung  des  Venenaus- 
flusses geschehen.  Die  ausfliessende  Blutmenge  muss  mit  dem  Blut- 
drucke wachsen,  wenn  die  Weite  des  betreffenden  Gefässgebietes  un- 
verändert bleibt;  denn  die  Vis  a  tergo  wird  ja  grösser.  Verengt  sieb 
aber  das  dnrchflossene  Gefässgebiet,  so  muss  die  Ausflussmenge  trotz 
der  Blutdrucksteigerung  gleich  bleiben  oder  sogar  abnehmen.  Der 
Erste,  der  diesen  Weg  einschlug,  war  Friedel  Pick  (46).  Er  studirte 
bei  seinen  Versuchen  über  die  Gefässwirkungen  medikamentöser  Stoffe 
auch  Digitalissubstanzen  und  konnte  nachweisen,  dass  mit  der  Blut- 
drucksteigerung anfangs  eine  geringe,  allmählich  aber  eine  sehr  beträclit- 
liche  Verengerung  im  Gebiete  der  Arteria  und  Vena  femoralis  ver- 
bunden war. 

Gerade  für  den  ersten  Beginn  der  therapeutischen  Blutdruck- 
wirkung schienen  mir  diese  entscheidenden  Versuche  Pick 's  noch  nicht 
völlig  ausreichend  zu  sein.     Ich  suchte  sie  desKalb  mit   einer  anderen 
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Methode  zu  ergänzen,  welche  im  Strick  er 'sehen  Laboratorium  in  Wien 
von  Gärtner  und  Wagner  (47),  Biedl  (48)  u.  a.  ausgebildet  ist  und 
den  Venenausfluss  aus  verschiedenen  Gefössprovinzen  Tropfen  für  Tropfen 
zu  regristriren  gestattet.  In  zahlreichen  Versuchen,  die  ich  mit  Herrn 
Dr.  Magnus  anstellte,  konnten  wir  das  Ergebniss  Pick 's  bestätigen. 
Andrerseits  ergab  sich  aber  eine  nicht  unwesentliche  Differenz  in  dem 
Verhalten  der  verschiedenen  Gefässgebiete. 

Von  vorneherein  und  zwar  sogleich  mit  dem  Einsetzen  der  Blut- 
drucksteigerung  trat  nach  allen  von  uns  geprüften  Digitalissubstanzen  eine 
Verengerung  der  SplanchnicusgefSsse  ein.  Hingegen  wurde  in  den  Gefäss- 
gebieten  der  Peripherie  der  Blutstrom  nach  Strophantin,  Digitalin  u.  a. 
anfänglich  deutlich  beschleunigt  und  erst  auf  der  Höhe  der  Wirkung 
trat  auch  in  der  Peripherie  Verengerung  ein.  Man  darf  danach 
als  erwiesen  ansehen,  dass  alle  Digitalissubstanzen  ge- 
fässverengernd  wirken. 

Welche  Bedeutung  kommt  der  Gefässverengerung 
zu?  Ich  sehe  in  ihr  eine  Nebenwirkung  und  zwar  eine  unter  Um- 
ständen günstige  Nebenwirkung.  An  dem  Zustandekommen  der  Blut- 
drucksteigerung ist  die  Verengenmg  der  Gefasse  immer  in  gleichem 
Sinne  betheiligt,  wie  die  Herzwirkung.  Fassen  wir  aber  die  wichtigste 
Indication  der  Digitalis  ins  Auge,  die  durch  Stauung  veränderte  Blut- 
vertheilung  zur  Norm  zurückzufuhren,  so  erscheint  die  Gefässverengerung 
je  nach  ihrem  Grade  als  günstige  oder  als  ungünstige  Nebenwirkung. 
Kommt  es  doch  für  die  Entleerung  der  i'iberfüllten  Körpervenen  und 
ttir  die  Entlastung  des  Lungenkreislaufes  immer  in  erster  Linie  auf  die 
die  bessere  Herzarbeit  an.  Eine  gleichzeitige  Gefiiss Verengerung  kann 
dabei  günstig  wirken,  wenn  sie  nicht  zu  weit  geht  und  wenn  sie  sich, 
—  darin  sehe  ich  das  Interesse  unseres  Befundes,  —  auf  das  Splanch- 
nicusgebiet  beschränkt.  Haut  und  Gehirn  aber  viel  Blut  erhalten.  Dann 
wird  das  Blut  aus  dem  Pfortaderkreislaufe  (49)  verdrängt,  in  den  hinein 
^icli  jede  Stauung  von  der  Vena  cava  aus  fortsetzen  muss,  und  die  aus 
der  blutüberfuUten  Leber  verdrängte  Blutnienge  kommt  anderen  Capillar- 
genieten  zu  Gute.  In  Folge  der  Verengerung  nimmt  das  Stronigefälle 
«nd  damit  die  Circulationsgeschwindigkeit  in  den  Capillaren  zu.  Aber 
die  Wirkung  der  Digitalis  auf  die  Gelasse  hat  auch  ihre  schlechten  Seiten. 
Die  Gefässverengerung  bürdet  dem  Herzen  eine  grössere  Arbeit  auf. 
Gne  hochgradige   Gefässverengenuig   vermehrt  ja  die  Widerstände  er- 
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heblich,  gegen  die  sich  das  Herz  zu  entleeren  hat.  Werden  die  Gefas>e 
allzu  stark  verengt,  so  muss  desshalb  aus  der  günstigen  eine  ungünstige 
Nebenwirkung  werden.  Endlich  müsste  die  Gefässwirkung  den  heil- 
samen Einfluss  der  Digitalis  auf  das  Herz  geradezu  wieder  aufheben, 
denn  allzu  hohen  Widerständen  gegenüber  kann  sich  das  Herz  nicht 
mehr  vollständig  entleeren,  das  Pulsvolum  müsste  sinken,  während  wir 
gerade  in  der  Vergrösserimg  des  Pulsvolums  die  Heilwirkung  der  Digi- 
talis sehen. 

Wir  haben  noch  eine  Digitaliswirkung  bisher  unerwähnt  gelassen, 
welche  an  Herzkranken  oft  schon  so  rasch  eintritt,  dass  wir  sie  für 
eine  primäre  Wirkung  halten  müssen,  —  ich  meine  die  Pulsregu- 
lirung  durch  Digitalis.  Auch  am  isolirten  Warmblüterhenen 
können  wir  dieselbe  leicht  beobachten ;  wenn  das  Herz  nach  einer  nicht 
ganz  gelungenen  Präparation  arhythmisch  schlägt,  auf  Digitaliszufuhr 
beginnt  es  wieder  regelmässig  zu  arbeiten.  Berücksichtigen  wir  eine 
kürzlich  erschienene  Arbeit  von  0.  Frank  (50),  der  nachgewiesen  hat, 
dass  durch  Abgleichung  zweier  inäqualer  Herzpulse  zu  zwei  gleich- 
massigen  Schlägen  die  in  der  Zeiteinheit  ausgetriebene  Blutmenge, 
der  NutzeflFect  wächst,  so  verstehen  wir  auch,  dass  schon  diese  Wirkung 
allein  eine  Verbesserung  der  Herzarbeit  bedeutet.  Die  Ursache  der 
regulirenden  Wirkung  kennen  wir  aber  nicht. 

In  der  Vagusreizung  allein  ist  dieselbe  gewiss  nicht  begründet. 
Hierzu  möchte  ich  die  Beobachtung  eines  extremen  Falles  von  Irregularität 
anfuhren,  dessen  schon  Braun  und  Mager  (34)  gelegentlich  erwähnen  und 
den  wir  systematischer  verfolgt  haben.  Am  überlebenden,  nach  Langen- 
dorf f  durchbluteten  Herzen  tritt  häufig  bei  Beginn  der  Durchströmung 
jene  eigenartige  Form  der  incoordinirten  Herzthätigkeit  auf,  die  man 
als  Flimmern  oder  Wogen  des  Hei*zens  bezeichnet.  In  diesem  Zustand. 
den  Kronecker  (51)  dem  Congresse  1897  am  lebenden  Hundeherzen  de- 
monstrirt  hat,  arbeiten  die  Muskelgeflechte  des  Herzens  nicht  weniger 
kräftig,  aber  die  stürmische  Muskelaction  ist  incoordinirt  und  deshalb 
fiir  die  Blutförderung  erfolglos.  Trotz  beständiger  künstlicher  Blut- 
circulation  geht  das  Flimmern  niemals  von  selbst  in  coordinirte  Thätig- 
keit  über.  In  temporärer  Absperrimg  des  Blutstromes  fand  Langen- 
dor ff  jedoch  ein  Mittel,  das  Herz  gleichsam  durch  Erstickung  wieder 
zum  Pulsiren  zu  bringen;  einmal  in  rhythmische  Thätigkeit  versetzt. 
schlägt  es  dann  auch  nach  dem  Freigeben  der  Circulation  fort.    Wenn 
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aber  das  Herz,  selbst  nach  mehrmaliger  Unterbrechung  der  Circulation, 
immer  fort  flimmerte,  durch  Digitoxin  wurde  es  stets  wieder  zu  coor- 
dinirtem  und  kräftigem  Schlagen  gebracht.  Das  interessante  Phänomen 
des  Herzflinmiems  und  seine  Aufhebung  duixh  Digitalis  stellt  wohl 
einen  eclatanten  Fall  der  Pulsregulimng  dar. 

Auf  das  toxische  Stadium  der  Digitaliswirkung  einzugehen,  müssen 
wir  uns  bei  der  Kürze  der  Zeit  versagen.  Hier  tritt  die  gesteigerte 
Erregbarkeit  motorischer  Apparate  deutlich  hervor.  Auch  die  toxische 
Digitalis- Arythmie  hat  nach  H.  E.  Hering's  (52)  neuen  Unter- 
suchungen den  Charakter  von  myoerethischen  ünregelmäfsigkeiten,  wie 
solche  auch  sonst  bei  Erregbarkeitsveränderungen  des  Herzens  auftreten. 

ßesumiren  wir  die  Feststellungen,  die  sich  auf  das  therapeutische 
Stadium  beziehen,  so  sehen  wir  Wirkungen  auf  die  Leistung  des 
einzelnen  Herzschlages,  Wirkungen  auf  die  Frequenz  und 
den  Rhythmus  der  Pulse,  sowie  endlich  Gefässwirkungen 
auf  das  innigste  ineinandergreifen,  um  den  therapeutischen  Effect  dieses 
specifischesten  aller  Herzmittel  zu  erklären. 

So  weit  es  die  Zeit  erlaubt,  wollen  wir  nun  noch  einen  Blick  auf 
andere  wichtige  Herzmittel  werfen.  Zunächst  der  Campher!  Er 
repräsentirt  gleichsam  nur  eine  Seite  der  Digitaliswirkung.  Engel- 
mann (53)  hat  auf  die  klinisch  wichtige  Unterscheidung  der  ver- 
schiedenen Qualitäten  der  Herzthätigkeit,  so  auch  auf  die  Unter- 
scheidung der  Leistungsfähigkeit  und  der  Anspruchsfähigkeit  des  Herzens 
hingewiesen  und  gezeigt,  dass  beide  keineswegs  parallel  gehen.  Digitalis 
steigert  beide.  Campher  ändert  an  einer  normalen  Leistung  der  einzelnen 
Systolen  nichts.  Bei  einem  pathologischen  Versagen  des  Herzens  steigert 
er  aber  die  Anspruchsfähigkeit  oder  die  EiTegbarkeit,  so  dass  das  Herz 
zu  neuen  Leistungen  fähig  wird. 

Während  man  diese  gesteigerte  Erregbarkeit  motorischer  Apparate 
nach  Campher  bisher  nur  am  Froschherzen  nachgewiesen  (54)  oder  aus 
Versuchen  an  tief  chloralisirten  Thieren  (55)  erschlossen  hat,  liegen 
Untersuchungen  am  isolirten  Warmblüterherzen  nicht  vor.  Es  gelang 
uns  nun,  am  isolirten  Herz-Lungenkreislaufe  die  erregende  Wirkung  des 
Camphers  auch  beim  Kaninchenherzen  deutlich  nachzuweisen.  Wenn 
das  Herz,  durch  Ueberanstrengung  insufficient  gemacht,  inmier  langsamer 
und  arhythmisch  schlägt,  so  dass  der  Blutdruck  im  reducirten  Kreis- 
laufe zur  Abscisse   absinkt,   so   ist    es    möglich, .  durch  Injection  von 
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mit  Campher  gesättigtem  Blute  neue  und  kräftige  Gontactionen  henroizo- 
rufen.  In  einem  Falle,  dessen  vergrösserte  Curve  Sie  hier  sehen  (Fig.  o), 
verzeichnete  das  Manometer  während  der  Campherinjection  43  Secunden 
lang  überhaupt  keinen  Puls  mehr;  nach  Campher  beginnt  das  Herz, 
wieder  zu  schlagen  und  nach  einiger  Zeit  stellt  sich  wieder  rhythmische 
und  energische  Herzthätigkeit  ein.    Das  Herz  ist  ist  durch  die  Campher- 

Fig.  5. 


NACH  HERING-BOCK  fSQLIRTER  HERZ  -LUNCENKREISLAUP 


IllliUJUL]^ 


4-3 

SBC- 


U 
CA^PH-flNJ 


VOR  CAMPHER  NACH  CAMPHER 

zufiihr  über  die  BUippe  eines  vorübergehenden  Versagens  seiner  Er- 
regbarkeit hinübergerettet  worden.  Wir  sehen  also,  dass  der  Campher 
nicht  nur  als  Vasomotorenmittel  indirekt  das  Herz  beeinäusst,  sondern 
seine  Erregbarkeit  auch  direkt  steigert.  Das  Herz,  der  Wächter  an 
der  Pforte  des  Todes,   kann  durch  das  Mittel  wieder  erweckt  werden. 

Das  Coffein,  das  wir  als  Vasomotorenmittel  bereits  besprochen 
haben,  wird  vielfach  insbesondere  von  französischen  Autoren  als  ein 
Ersatzmittel  der  Digitalis  angesehen.  In  dem  Sinne,  dass  seine  Wirkung 
auf  das  Herz  eine  gleichartige  wäre,  kann  davon  nicht  die  Rede  sein. 
Nicht  nur  weil  die  toxischen  Endstadien  beider  Giftwirkungen  grund- 
verschieden sind  —  nach  CoflFein  stirbt  das  Herz  flimmernd  ab,  nach 
Digitalis  in  systolischem  Stillstande  —  sondern  weil  die  therapeutisch 
wesentlichste  Wirkung  der  Digitalis,  die  auf  das  Pulsvolum,  beim 
Coffein  fehlt,  üeberdies  erregt  Coffein  die  pulsbeschleunigenden  Apparate 
im  Herzen,  Digitalissubstanzen  aber  verlangsamen  das  Herz. 

An  den  nach  Langendorff  durchbluteten  Säugethierherzen  sieht 
man  auf  Coffein  vor  allem  eine  Erweiterung  der  Coronar- 
gef  ässe  eintreten  [Hedbom  (33)],  die  recht  eclatant  ist  und  vielleicht  die 
günstigen  Erfolge  erklärt,  die  man  mit  Theobromin  bei  Angina  pectoris 
erzielt  hat.  Die  bessere  Durchblutung  kann  die  Ernährung  des  Hen- 
muskels  und  sekundär  seine  Leistung  beeinflussen.  Eine  direkte 
Steigemng  des  Schlagvolums  tritt  aber  weder  am  Frosch-  noch  am 
Kaninchenherzen  ein  (B  ock  56) ;  der  Blutdruck  im  isolirten  Herz-Lungen- 
kreislaufe steigt  nicht  etwa  wie  nach  Digitalis  an.     Die  Leistung  des 
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Herzens  unter  normalen  Bedingungen  ist  nicht  vergrössert.  Dennoch 
ist  unter  pathologischen  Verhältnissen  eine  Verbesserung  der  Herzarbeit 
durch  Coffein  sehr  wohl  denkbar.  Lässt  man  nämlich  das  Froschhera^ 
gegen  einen  abnorm  hohen  Widerstand  arbeiten,  so  zeigt  es  sich,  das» 
63  durch  Coffein  die  Fähigkeit  gewinnt,  sich  gegen  einen  höheren  Druck 
zu  entleeren;  der  Maximaldruck,  den  es  bei  seiner  Systole  zu  über- 
winden yennag,  wächst  an  [Dreser  (21)].  Das  Eaninchenherz  scheint  sich 
nach  Bock  (56)  ebenso  zu  verhalten.  Wenn  demnach  die  Herzarbeit  bei 
normalem  Blutdrucke  durch  Coffein  auch  nicht  beeinflusst  wird,  die 
Grenzen  seiner  Leistungsfähigkeit  gegen  hohen  Druck  aber  erweitert 
werden,  so  könnte  dies  für  ein  krankes  Herz  bei  relativ  zu  hohem 
Aortendrucke  von  grosser  Bedeutung  sein  und  die  Anwendung  des 
Coffeins  in  Stauungszuständen  auch  abgesehen  von  seinen  diuretischen 
und  vasomotorischen  Eigenschaften  erklären.  In  solchem  Falle  wäre 
der  periphere  Widerstand  für  das  kranke  Herz  nahe  dem  Maximal- 
flrucke;  es  könnte  sich  nicht  mehr  genügend  entleeren.  Coffein  käme 
«lern  Herzen  aber  im  Kampfe  gegen  den  hohen  Widerstand  zu  Hilfe. 
In  grösseren  Gaben  steigert  es  freilich  selbst  die  Widerstände.  — 
Diese  Auffassung  der  Coffelnwirkung  ist  keineswegs  erwiesen.  Ich 
mochte  sie  nur  „salvo  errore"  zur  Discussion  stellen,  also  mit  dem 
Vorbehalte  des  Irrthums,  an  welchen  der  Theoretiker  immer  bei  der 
Uebertragung  experimentell  ungenügend  studirter  Wirkungen  auf  compli- 
cirte  klinische  Verhältnisse  denken  muss. 

Gestatten  Sie  mir  noch  wenige  Worte  über  die  viel  umstrittene 
Wirkung  des  Alkohols  als  Herzmittel.  In  allen  Thierexperi- 
raenten  sinkt  der  Blutdnick  nach  Alkohol ;  er  sinkt  wie  wir  schon  er- 
'^rtert  haben,  durch  Gefasslähmung.  Daraus  erfahren  wir  aber  nicht, 
^rie  sich  das  Herz  gleichzeitig  verhält,  denn  eine  günstige  Herzwirkung 
konnte  übercompensirt  sein.  Deshalb  hat  man  seit  Langem  Unter- 
suchungen am  isolirten  Froschherzen  (54)  angestellt.  Doch  konnte  man 
weder  hier  noch  am  isolirten  Säugethierherzen,  an  welchem  Martin 
und  Hemmeter  (57)  und  später  Bock  (30)  gearbeitet  haben,  eine  günstige 
Wirkung  des  Alkohols  auf  das  Herz  nachweisen.  Es  ergab  sich  nur^ 
<ia>s  der  Alkohol  das  Herz  lange  Zeit  intakt  lässt  und  erst  in  recht 
icrossen  Dosen  die  Herzthätigkeit  schädigt.  Dennoch  glaube  ich,  aus 
•lern  vorliegenden  experimentellen  Materiale  schliessen  zu  können,  dass 
»1er  Alkohol  unter  bestimmten  Bedingungen  die  Herzarbeit  indirekt  be- 


42  Gottlieb,  Herzmittel  und  Vasomotobenmittel. 


günstigt.  Gutnikow  (58)  hat  nämlich  im  Laboratorium  von  v.  Basch  ii: 
«iner  zu  wenig  beachteten  Arbeit  gezeigt,  dass  der  Druck  im  linken 
Vorhofe  nach  massigen  Gaben  Alkohols  sehr  deutlich  absinkt,  währeni 
der  Aortendruck  gleichzeitig  nur  wenig  erniedrigt  war.  Dadurch  ist 
«ine  ausgiebigere  Saugwirkung  des  linken  Ventrikels  erwiesen.  Wär^ 
gleichzeitig  mit  dem  Absinken  des  Vorhofdruckes  auch  der  Dnuk 
in  der  Aorta  wesentlich  gefallen,  so  würde  dies  keineswegs  eine  Ver- 
besserung der  Herzarbeit  bedeuten,  vielmehr  wäre  dies  als  Folge  ver- 
minderter Blutzufuhr  zum  Vorhofe  anzusehen.  Sinkt  aber  der  Druck 
im  linken  Vorhofe  beträchtlich,  während  der  Aortendruck  wenig  oder 
gai'  nicht  föllt,  so  kann  dies  nur  von  vermehrter  Schöpfkraft  der  lintei: 
Kammer  herrühren. 

Man  darf  aber  diese  Verbesserung  der  Herzarbeit  nicht  auf  eint- 
direkte  Herzwirkung  beziehen.  Eine  solche  müsste  sich  auch  m 
isolirten  Herzen  nachweisen  lassen.  Es  kann  sich  nur  um  ein«^ 
indirekte  Wirkung  handeln.  Da  der  Alkohol  nämlich  schon 
in  kleinen  Gaben  die  Gefasse  erweitert  und  dadurch  die  Widerstäc-lf 
für  das  Herz  herabsetzt,  das  Herz  selbst  aber  erst  in  viel  grössere« 
Dosen  schädigt,  so  können  massige  Gaben  das  Schlagvolum  de^ 
Herzens  steigern.  Durch  Tiegerstedt's  Untersuchungen  ist  es  ja 
sehr  wahrscheinlich  gemacht,  dass  sich  das  linke  Herz  vollstILndiger 
contrahirt,  mehr  auswirft,  und  besser  schöpft,  wenn  die  Gefassspannong 
etwas  unter  die  Norm  sinkt.  Daher  rührt  die  Verbesserung  der  Arbeit 
der  linken  Kammer,  die  in  den  Versuchen  von  v.  Basch  nach  Alkoh«! 
<?intrat.  Es  ist  verständlich,  dass  diese  indirekte  Alkoholwirkung  hei 
einem  gesunden  Herzen  wenig  hervortritt ;  hier  ist  der  Widerstand  ttir 
das  Herz  unter  normalen  Umständen  eben  nicht  zu  gross.  Ander- 
aber,  wenn  ein  hoher  oder  für  ein  krankes  Herz  zu  hoher  Aortendruok 
die  genügende  Entleerung  des  Ventrikels  verhindert  hat.  Hier  hei 
relativ  zu  holien  Widerständen  könnte  das  Herz  schon  durch  eine  knn- 
dauernde  Gefässentspannung  unter  günstigere  Bedingungen  versetzt 
werden.  Denn  contrahirt  sich  das  Herz  wieder  besser,  so  wird  es  auch 
besser  ernährt ;  die  momentane  Gefahr  der  Herainsufficienz  könnte  somit 
durch  Alkohol  beseitigt  werden. 

M.  H. !  Sie  sehen  wie  mannigfach  die  Angriffspunkte  sind,  von 
denen  aus  Herz-  und  Vasomotorenmittel  die  Thätigkeit  des  Herzens 
beeinflussen.     Vasomotorenmittel  verschaffen   dem  Herzen   bei   Getas>- 
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lähmung  neues  Arbeitsmaterial.  Die  Herzmittel  vergrössern  das  Schlag- 
Tolum  des  Herzens,  aber  in  sehr  verschiedener  Weise  —  bald  direkt, 
bald  indirekt  unter  den  verschiedensten  Bedingungen.  Nebenwirkungen 
auf  die  Pulsfrequenz  und  auf  die  Gefösse  compliciren  das  Bild. 

Dennoch  können  wir  wohl  erwarten,  durch  Anwendung  experimen- 
teller Methoden  von  klinischen  Gesichtspunkten  aus  in  der  Analyse 
dieser  Arzneiwirkungen  weiter  vorzudringen.  Kommt  solchen  Bestre- 
bungen eine  physiologisch  durchdachte  Analyse  der  complicirten 
Kraukheitsbilder  entgegen,  so  dürfen  wir  hoffen,  dass  es  künftig  besser 
als  heute  möglich  sein  wird,  die  pathologische  Blutvertheilung  im 
Einzelfalle  richtig  zu  erkennen  und  demgemäss  das  Mittel  richtig  zu 
wählen,  welches  die  veränderte  Blutvertheilung  zur  Norm  zurückfuhrt. 

Mit  dem  Wunsche,  dass  sich  die  Zusammenarbeit  der  experimen- 
tellen Pharmakologie  mit  der  Klinik  hier  segensreich  erweisen  möge, 
^rill  ich  schliessen. 
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Zweites  Keferat. 

Von 

Professor  Dr.  Sahli  (Bern), 


Hochgeehrte  Versammlung! 

Aus  der  Darstellung  des  Herrn  Vorredners  geht  heiTor,  welche 
Beschränkung  wir  uns,  auch  abgesehen  von  der  Weglassung  der  physi- 
kalisch-diätetischen Mittel,  in  Betreff  unseres  eigentlich  viel  zu  um- 
fassenden Themas  auferlegen  mussten.  Ich  möchte  auch  von  vorn- 
herein bitten,  die  zahlreichen  Lücken  meiner  Darstellung  durch  die 
beschrankte  Zeit  zu  entschuldigen.  Eine  Reihe  derselben  sollen  in  der 
ausflihrlichen  Bearbeitung  des  Gegenstandes,  die  meinem  Vortrage  zu 
Grunde  liegt,  und  im  Drucke  erscheinen  wird,  ausgefüllt  werden.  Auch 
bin  ich  bereit,  in  der  Discussion  auf  die  weggelassenen  Punkte  ein- 
zugehen. 

Meine  Herren!  Wenn  man  sich  von  der  Ceberschätzung  bakte- 
riologischer Thatsachen  fernhält  und  sich  von  vereinzelten  Erfolgen 
sogenannter  specifischer  Behandlungsmethoden  nicht  verblenden  lässt 
und  bemerkt,  dass  dieser  Weg  meist  in  unabsehbare  Fernen  führt,  so 
muss  man  zu  der  Ueberzeugung  kommen,  dass  die  Zukunft  der  Medicin 
darin  liegt,  nicht  blos  die  anatomischen  Veränderungen  der  Krank- 
heiten, sondern  auch  die  functionellen  Störungen  viel  genauer,  als  es 
bisher  geschehen  ist,  nach  physiologischen  Grundsätzen  zu  studiren  und 
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zu  diagnosticiren,  um  nach  Stellung  genauer  Functionsdiaposen  die 
Therapie  so  einzurichten,  dass  sie  möglichst  genau,  gewissermafeen  wie 
der  Schlüssel  in  das  Schloss,  um  mich  eines  gerade  von  den  Vertretern 
der  specifischen  Behandlungsmethode  mit  Vorliebe  gebrauchten  Aus- 
druckes zu  bedienen,  zu  der  Functionsstörung  passt,  und  den  in  derselben 
enthaltenen  Circulus  vitiosus  zu  beseitigen  im  Stande  ist.  Ohne  ein  ein- 
ziges neues  Heilmittel  können  wir  es  auf  diesem  Wege  zu  einer  herrlichen 
Kunst  der  Therapie  bringen.  Aber  vielfach  fehlen  uns  dazu  noch  die 
nöthigen  Grundlagen.  Die  Diagnostik  ist  trotz  ihrer  blendenden  Neue- 
rungen zurückgeblieben  in  dem  wesentlichsten  Theile,  in  der  Erkennung 
und  in  der  physiologischen  Aualyse  der  gestörten  Function,  und  unsere 
Kenntnisse  von  den  Arzneimitteln  sind,  nicht  zum  mindesten  wegen  der 
üeberschwenunung  des  Marktes  mit  neuen  sogenannten  Heilmitteln, 
w^elche  wir  erst  dann  prüfen  sollten,  wenn  wir  die  alten  bewährten 
einigermafsen  kennen,  in  den  meisten  Fällen  noch  allzu  dürftig.  Man 
sollte  es  kaum  glauben,  dass  sogar  bei  der  Anwendung  so  viel  ge- 
brauchter und  viel  studirter  Mittel  wie  der  Digitalis  und  des  Coffeins» 
sich  noch  manche  Lücken  unserer  Kenntnisse  dem  denkenden  Arzt<* 
störend  geltend  machen.  Nur  so  erklärt  sich  das  scheinbar  capriciöse 
Wesen  der  Digitalisbehandlung,  nur  so  erklärt  es  sich,  dass  diesem 
Mittel  in  dem  einen  Falle  wirkt,  während  es  in  einem  anderen,  schein- 
bar gleichartigen  seine  Wirkung  versagt.  Es  klingt  oft  fast  wie  eine 
Beschönigung  unseres  therapeutischen  Ungeschickes,  wenn  wir  solche 
Misserfolge,  statt  den  Ursachen  derselben  nachzuforschen,  gar  zu  gern 
mit  der  Redensart  entschuldigen,  der  Kranke  habe  nicht  auf  die  Digi- 
talis reagirt.  Die  Thierversuche  beweisen,  dass  sich  die  Wirkung 
der  Digitalis  mit  der  Sicherheit  eines  chemischen  Experimentes  abspielt, 
und  so  liegt  der  Misserfolg  wohl  meistens  nicht  an  einer  fehlenden 
Reaction  auf  das  Mittel,  sondern  daran,  dass  wir  die  zu  behandebide 
Functionsstörurg  oder  das  Mittel,  oder  beide  zusammen  nicht  genügend 
kennen,  um  einen  richtigen  therapeutischen  Calcül  anzustellen.  Multum, 
non  multa  ist  es,  was  die  heutige  Medicin  auch  in  dieser  Beziehung 
bedarf.  Wir  müssen  die  Krankheiten  und  die  Arzneien  nicht  bloss  in 
dem  Sinne  kennen  lernen,  wie  wir  die  physiognomielosen  ausgestopften 
Thiere  und  Spirituspräparate  in  einem  Museim[i  kennen,  sondern  wir 
müssen  sie  studiren,  wie  wir  die  Menschen  studiren,  mit  welchen  wir 
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leben,  in  ihrer  Physiognomie  und  in  ihrem  Charakter.  Erst  dann 
können  wir  Kranke  richtig  bel^andeln. 

Meine  Herren !  Sie  werden  es  mir  nicht  verargen,  wenn  ein  grosser 
Theil  dessen,  was  ich  Ihnen  zu  sagen  habe,  sich  auf  die  Digitalis  be- 
zieht. Freilich  handelt  es  sich  ja  da  um  einen  Gegenstand,  mit  welchem 
jeder  Praktiker  im  Allgemeinen  vertraut  ist.  Giebt  es  doch  kaum 
einen  Arzt,  welcher  nicht  neben  dem  Eisen,  Jod,  Quecksilber,  Chinin 
und  Salicyl  der  Digitalis  mit  seine  schönsten  praktischen  Erfolge 
verdankt.  Der  alte  Satz:  Qui  nescit  Martem  nescit  artem  kann,  ab- 
gesehen vom  Reim  auch  auf  die  Digitalis  übertragen  werden.  Qui 
nescit  Digitalem  nescit  artem.  und  wenn  der  englische  Arzt 
Sydenham  einst  sagte:  NoUem  esse  medicus  sine  Opio,  so  wird 
wohl  jeder  heutige  Arzt  den  Satz  unterschreiben :  ich  möchte  ohne  die 
Digitalis  nicht  Arzt  sein. 

Allein  die  Handhabung  der  Digitalis  ist  eine  grosse  Kunst,  und 
^rie  in  jeder  Kunst,  so  erreicht  man  auch  hier  kaum  den  Gipfel  der 
Vollendung. 

Es  liegt  mir  nun  fern,  Sie  mit  der  Schilderung  jener  schönen 
f^pisoden  aus  der  sonst  so  enttäuschungsreichen  medicinischen  Praxis 
aufzuhalten,  wo  ein  schwer  hydi'opischer  cyanötischer  Herzkranker  mit 
kleinem  frequentem  und  unregelmässigen  Pulse  und  gespannten  Hals- 
venen  in  mitleiderregendem  Zustande  die  Hülfe  des  Arztes  verlangt 
und  wo  dieser  durch  einige  Digitalisinfüse  den  ganzen  Jammer  wie 
duTfh  einen  Zauber  beseitigt.  Dies  Alles  haben  Sie  ja  häufig  genug 
selbst  erlebt. 

Ich  möchte  Sie  viemehr  hier  und  da  etwas  seitwärts  fuhren  von 
•ler  grossen  Landstrasse,  um  einige  Digitalisfragen  zu  besprechen 
und  um  die  Kunst  der  Digitalishandhabung  zu  fördern  und  damit 
«lie  eingehende  Besprechung  eines  im  Allgemeinen  so  bekannten  Mittels 
zu  rechtfertigen. 

Bei  dem  vorhin  erwähnten  Bilde  der  cardialen  Stauung  scheint 
'lie  Digitalis  zu  der  Functionsstörung  wirklich  zu  passen  wie  der 
Schlüssel  in  das  Schloss.  Und  doch  ist  dieser  Schlüssel  kein  Passe- 
partout, sondern,  wie  Ihnen  Herr  Gott  lieb  auseinandergesetzt  hat^ 
♦'in  fein  ausgearbeiteter  Schlüssel  von  bestimmter  und  nicht  ganz  ein- 
lacher Form.     Gerade  deshalb  sehen  wir  auch  Misserfolge. 
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Nachdem  der  Herr  Vorredner  Sie  mit  den  verschiedenen  Schlüsseln, 
welche  uns  die  Pharmakologie  zur  Behandlung  von  Circulationsstörungen 
in  die  Hand  giebt,  bekannt  gemacht  hat,  halte  ich  es  zunächst  für 
meine  Aufgabe,  als  Kliniker  die  Einrichtung  der  Schlösser  zu  be- 
sprechen, die  wir  mit  diesen  Schlüsseln  zu  öffnen  haben. 

Die  Behandlung  von  Stauungszuständen  der  Circulation  ist 
wohl  die  wichtigste  Indication  zur  Anwendung  der  Herz-  und  Yaso- 
motorenmittel  und  es  ist  deshalb  nothwendig,  in  gedrängter  Kürze  auf  die 
im  Allgemeinen  etwas  stieftnütterlich  behandelte  allgemeine  Pathologie 
und  Functionsdiagnostik  der  Stauungszustände  einzugehen. 

M.  H.!  Allen  Stauungszuständen  ist  gemeinsam  die  Verlang- 
samung der  Blutströmung  in  der  Aorta,  das  heisst  die  Verminderung 
der  Circulationsgrösse  und  gleichzeitig  die  abnorme  Vertheilung  A^ 
Blutes.  Man  kann  folgende  verschiedene  Arten  allgemeiner  Stauung 
unterscheiden. 

Erstens  die  cardiale  Stauung.  Sie  beruht  darauf,  dass  da? 
Herz  aus  irgend  einem  Grunde  in  der  Zeiteinheit  ungenügende  Blut- 
mengen auswirft.  Die  häufigste  Ursache  ist  eine  absolute  Verminderung 
•der  systolischen  Herzkraft  oder  eine  relative  Verminderung  derselben 
im  Verhältnisse  zu  den  zu  überwindenden  arteriellen  Widerständen. 
Dieser  Zustand  wird  dann  Compensationsstörung  genannt,  wenn 
es  sich  causal  dabei  um  ein  Kreislaufshindemiss  handelt,  das  zuvor  durch 
vermehrte  Herzarbeit  in  symptomatischer  Beziehung  unschädlich  gemacht 
wurde.  Aber  auch  eine  mechanische  Behinderung  der  Diastole  wirkt 
genau  gleich.  Sie  ist  die  Ursache  far  das  Zustandekommen  von  Stauung 
bei  pericardialen  Flüssigkeitsergüssen,  welche  das  Herz  bedrängen.  Auf 
die  Eigenart  der  Stauung  bei  dem  als  Klappeninsufficienzen  be- 
kannten Ventilfehlem  werden  wir  später  zurückkommen.  Charakteristisch 
für  die  cardiale  Stauung  ist  die  geringe  Füllung  der  Arterien  und 
Capillaren  und  die  starke  Füllung  der  Venen  und  des  Lungenkreis- 
laufes. 

Eine  zweite  Form  der  Stauung  ist  die  sogenannte  respiratori- 
sche Stauung.  Man  kann  so  Stauungszustände  nennen,  welche  von 
Erkrankungen  der  Respirationsorgane  ausgehen.  Dahin  gehört  die 
Stauung  bei  Emphysem,  Kyphoskoliose,  Lungeninduration,  Bronchial- 
asthma, stenosirender  Bronchitis  und  bei  Flüssigkeitsergüssen  im 
Thorax.    Es  lässt  sich  aber  leicht  nachweisen,   dass   alle   diese  Stau- 
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ungszustände  entgegen  einer  rerbreiteten  Ansicht  mechanisch  mit 
der  Athmang  direkt  nichts  zu  thnn  haben,  sondern  nichts  Anderes  sind  als 
cardiale  Stannngen,  indem  es  sich  dabei  entweder  um  systolische 
Hindernisse  f&r  den  rechten  Ventrikel  oder  aber  um  mechanische  Be- 
hinderung der  Diastole  des  Herzens  durch  Zunahme  des  intrathoraci- 
sehen  Druckes  handelt.  In  Betreff  der  Beweise  für  diese  Behauptung 
muss  ich  auf  meine  ausführliche  Darstellung  verweisen.  Ich  betrachte 
deshalb  diese .  sog.  respiratorischen  Stauungen  bloss  als  Unterart  der 
irardialen.  Wir  können  sie  deshalb  als  respiratorisch-cardiale  Stauungen 
bezeichnen. 

Bei  diesen  vom  Herzen  ausgehenden  Stauungszuständen  ist  ge- 
wöhnlich der  arterielle  Druck  in  Folge  der  ungenügenden  Füllung  der 
Arterien  erniedrigt.  Es  ist  aber  ein  für  therapeutische  Fragen  ver- 
hängnissvoller und  doch  sehr  verbreiteter  Irrthum,  wenn  man  glaubt, 
dass  dies  ausnahmslos  der  Fall  ist.  Ich  konnte  durch  vielfache  Druck- 
messungen  den  Nachweis  erbringen,  dass  in  vielen  Fällen  cardialer 
oder  cardial-respiratorischer  Stauung  der  arterielle  Druck  normal  oder 
sogar  erhöht  sein  kann.  In  Betreff  der  genaueren  Genese  dieser  Zu- 
stände muss  ich  auf  meine  ausfahrlichere  Darstellung  verweisen  und  will 
hier  nur  im  Interesse  des  Verständnisses  bemerken,  dass  sich  die  Er- 
klärung solcher  Zustände  aus  der  üeberlegung  ergiebt,  dass  auch  bei 
einer  Minderleistung  des  Herzens  der  arterielle  Druck  hoch  sein  kann, 
wenn  die  arteriellen  Widerstände  erheblich  sind.  Dies  kommt  vor 
bei  Arteriosclerose,  bei  Nephritis,  sowie  da,  wo  durch  Dyspnoe  der 
Vaüomotorentonus  gesteigert  wird.  Ich  bezeichne  im  Interesse  einer 
binen  Verständigung  cardiale  und  respiratorisch-cardiale  Stauungen 
mit  hohem  arteriellem  Drucke  als  Hochdruckstauungen  im  Gegen- 
sätze zu  den  der  gewöhnlichen  Annahme  entsprechenden  Nieder- 
druekstauungen.  Die  Nichtkenntniss  des  Vorkommens  von 
Hochdruckstauungen  fahrt  bei  vielen  Aerzten  zur  Verkennung  von 
Stauungszuständen  und  dadurch  zu  therapeutischen  Unterlassungssünden. 

Von  den  bisher  besprochenen  Stauungszuständen  müssen  wir  nun 
^terscheiden  das  Bild  der  vasomotorischen  oder  besser  vaso- 
<iilatatorischen  Stauung,  welches  darauf  beruht,  dass  bei  völlig 
guter  Herzkraft  die  feinsten  Geftisse  des  grossen  Kreislaufes  sich  so 
^tark  erweitem,  dass  das  Herz  in  der  Diastole  zu  wenig  Blut  erhält. 
J^ngsam  fliessend  stagnirt  das  Blut  in  den  peripheren  Gefössen.     Der 
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arterielle  und  venöse  Druck  ist  dabei  niedrig.  Manche  Symptome 
sind  dem  Bilde  dieser  vasodilatatorischen  Stauung  mit  demjenigen  der 
cardialen  Stauung  gemeinsam,  so  die  Cyanose,  die  Oligurie,  der  kleine 
Puls,  dagegen  ist  im  Allgemeinen  die  Cyanose  eine  diffusere  als  ki 
der  cardialen  Stauung.  Die  gesammte  Oberfläche  der  Kranken  sient 
oft  eigenthümlich  bleigrau  aus  und  die  Venen  sind  nicht  wie  bei  der 
cardialen  Stauung  stark  gefüllt,  sondern  leer.    Oedeme  fehlen  meist. 

Weiter  möchte  ich  das  wenig  bekannte,  weil  nicht  auf  der  Ober- 
fläche liegende  Bild  der  splanchnischen  Stauung  skizziren.  L.li 
verstehe  darunter  eigenthümliche  Zustände,  denen  meiner  Ansicht  nach 
Stauung  zu  Qrunde  liegt,  welche  sich  aber  in  der  dem  Auge  unzu- 
gänglichen Region  der  Bauchgefasse  verbirgt.  Die  Patienten  sehea 
mehr  blass  als  cyanotisch  aus  und  machen  den  Eindruck  von  m- 
blutenden  Menschen.  In  der  That  kann  man  den  Zustand  nicht  besser 
charakterisiren  als  durch  den  Ausdruck,  dass  sich  diese  Kranken  in 
das  Pfortadergebiet  verbluten.  Diese  splanchnischen  Stauungen  kommen 
sowohl  als  primär  vasodilatatorische  Stauungen  vor,  als  auch  bei 
schweren  cardialen  Stauungen,  namentlich  bei  der  AorteninsufficienL 
Bei  cardialer  Stauung  erkläre  ich  mir  die  splanchnische  Locali- 
sation  durch  die  Annahme,  dass  bei  diesen  schwerkranken,  zur  Un- 
beweglichkeit  verurtheilten  Patienten  durch  einen  teleologisch  ver- 
ständlichen vasodilatatorischen  Reflex  die  ünterleibsorgane,  welche  trofe 
der  Bewegungslosigkeit  weiter  functioniren  müssen,  die  Hauptmenge 
der  reducirten  Circulationsgrösse  für  sich  in  Anspruch  nehmen.  Auf 
solchen  splanchnischen  Stauungen  beruht  die  von  erfahrenen  Aerzten 
so  sehr  gefurchtete  Blässe  der  Herzkranken.  Die  splanchnische  Stau- 
ung ist  aus  verschiedenen  Gründen  prognostisch  ungünstig  und  schwer 
zu  beseitigen,  wahrscheinlich  weil  das  Blut  hier  zwei  Capillar-Krei>- 
läufe  überwinden  muss,  um  wieder  seinen  normalen  Platz  einzunehmen. 

Nach  dieser  üebersicht  über  die  verschiedenen  Arten  aUgemeiner 
Stauung,  die  im  Interesse  einer  durchdachten  Therapie  auseinander- 
gehalten werden  müssen,  möchte  ich  noch  auf  einen  diagnostisch  be- 
deutungsvollen Punkt  aufinerksam  machen,  nämlich  auf  die  Wichtig- 
keit, nicht  bloss  die  geschilderten  Vollbilder  der  Stauung  zu  er- 
kennen und  zu  behandeb,  sondern  auch  die  leichteren  Grade  der 
Stauung.  Ich  betone  dies  namentlich  deshalb,  weil  ich  bei  Consul- 
tationen  sehr  häufig  in  den  Fall  komme,   wegen  leichterer  Stauungs- 
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erscheinungen  Digitalis  oder  ähnliche  Mittel  zu  verordnen  in  Fällen, 
wo  der  betreffende  College  noch  nicht  von  ferne  hieran  denkt.  Die 
Zeit  ist  zu  kurz,  um  auf  diese  Theilbilder  der  Stauung  näher  einzu- 
gehen imd  ich  wiU  nur  bemerken,  dass  unter  Umständen  schon  eine 
oder  einige  Componenten  des  vollen  Bildes  genügen,  um  Stauung  im 
Interesse  der  Therapie  zu  diagnosticiren.  Acute  Zunahme  der  Dyspnoe 
oder  der  Pulsfrequenz,  Spuren  von  Oedem,  leichte  Verminderung  des 
ürines,  stärkere  Füllung  der  Halsvenen  u.  s.  w.,  ja  selbst  jedes  sonst 
nicht  motivirte  ünwohlbefinden  kann  bei  einem  Herzkranken  die  Diagnose 
beginnender  Stauung  motiviren  und  zu  einer  entsprechenden  Therapie 
Anlass  geben.  Denn  auch  hier  wie  überall  in  der  Therapie  gilt  der 
Satz:  Principiis  obsta  und  man  wird  mit  Digitalis  und  verwandten 
Mitteln  die  besten  Resultate  erzielen,  wenn  man  mit  der  Anwendung 
derselben  nicht,  wie  es  oft  geschieht,  wartet,  bis  das  volle  Bild  der 
Stauung  fertig  dasteht.  Die  Aufstellung  des  Begriffs  der  Compen- 
sationsstörung  hat  in  dieser  Beziehung  durch  seine  künstlich  an- 
genommene Schärfe  viel  geschadet. 

Meine  Herren!  Es  war  durchaus  nothwendig,  diese  allgemein- 
pathologischen und  functions-diagnostischen  Bemerkungen  zu  machen, 
lim  für  die  folgenden  therapeutischen  Besprechungen,  die  sich  ja 
wesentlich  auf  die  Behandlung  von  Stauungszuständen  oder  allgemeinen 
Circulationsstörungen,  was  identische  Begriffe  sind,  beziehen,  eine  sichere 
Basis  der  Verständigung  zu  erhalten. 

In  erster  Linie  liegt  mir  nun  ob,  Ihnen  die  klinische  Be- 
deutung der  Digitalis  zu  schildern.  Die  Digitalis  hat  zunächst 
eine  ganz  universelle  Bedeutung  für  die  Behandlung  aller  geschilderten 
Stauungszustände.  Ich  will  dies  kurz  begründen!  Wie  Sie  gehört 
haben,  konunt  der  Digitalis  zunächst  eine  systolische  Wirkung 
zu,  indem  sie  das  Herz  zu  kräftigerer  Systole  anregt.  Bei  stärkeren 
Graden  der  Digitaliswirkung  konmit  mehr  und  mehr  dazu  auch  noch 
^lie  bekannte  diastolische  Wirkung,  die  Vergrösserung  der 
Diastole,  die  Saugwirkung  der  Digitalis,  wie  wir  sie  kurz  bezeichnen 
können,  die  vielleicht  schon  vor  dem  Eintritt  der  Pulsverlangsamung, 
besonders  stark  aber  zur  Zeit  der  Pulsverlangsamung  sich  geltend 
macht  und  zu  deren  Wesen  es  gehört,  dass  mit  ihr  ausnahmslos  und 
untrennbar  auch  diejenige  Verstärkung  der  Systole  verbunden  ist,  welche 
erforderlich  ist,  um  die  vergrösserte  diastolische  Füllung  in  der  Systole 
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auch  auszutreiben.  Als  dritte  Wirkung,  die  aber  meiner  Ansicht 
nach  sekundäre  Bedeutung  hat,  weil  die  therapeutische  Wirkung  nicht 
nothwendig  an  dieselbe  gebunden  ist  können  wir  dann  noch  die  schon 
erwähnte  pulsverlangsamende  Wirkung  besonders  anfuhren,  die  erst 
den  stärkeren  Digitaliswirkungen  resp.  den  höheren  Dosen  zukommt 
und  von  deren  eigenthümlicher  Bedeutung  ich  zunächst  absehe,  weil 
ich  später  darauf  zurückkomme.  Bei  allen  denjenigen  cardialen 
Stauungen  nun,  welche  darauf  beruhen,  dass  das  Herz  sich  nicht 
mehr  vollständig  contrahirt,  ergiebt  sich  die  Indication  der 
Digitalisanwendung,  aus  ihrer  Eigenschaft  die  Systole  zu  verbessern, 
für  die  durch  Pericardialdruck  oder  durch  Zunahme  des  intrathoracischen 
Druckes  bedingte  cardiale  Stauung  dagegen  aus  der  diastolischen 
Wirkung  der  Digitalis,  aus  ihrer  Saugwirkung.  Für  die  vasodilata- 
torische  Stauung  liegt  die  Bedeutung  der  Digitalis  ebenfalls  in  ihrer 
Saugwirkung  und  ausserdem  auch  darin,  dass  hier  das  Herz  wohl  immer 
entweder  primär  durch  die  nämliche  Krankheitsursache  mitgeschädigt 
ist  oder  secundär  in  Folge  mangelhafter  Blutzufuhr  zu  den  Coronar- 
gefassen  leidet.  Für  die  durch  Diphtherie  bedingte  Vasomotoren- 
lähmung ist  ja  neulich  durch  RoUy  unter  Leitung  von  Herrn  Gott- 
lieb der  Beweis  erbracht  worden,  dass  sie  sich  auch  mit  Herz- 
schwäche combinirt  und  das  nämliche  dürfte  wohl  auch  für  die 
meisten  andern  infectiösen  Vasodilatationsstauungen  gelten.  Daneben 
kommt  natürlich  für  die  vasodilatatorische  Stauung  auch  die  von 
Herrn  Gott  lieb  erwähnte  Gefasswirkung  der  Digitalis  in  Betracht, 
und  es  muss  für  die  splanchnischen  Formen  der  Stauung  als  ein  be- 
sonderer Yortheil  betrachtet  werden,  dass  sich  die  Gefasswirkung  gerade 
so  frühzeitig  am  Splanchnicusgebiet  geltend  macht. 

Hiernach  komme  ich  also  zu  dem  durch  seine  Einfachheit  vielleicht 
etwas  verblüffenden  Resultate,  dass  der  Digitalis  für  die  Behandlung  der 
sammtlichen  allgemeinen  Stauungen,  welchen  Ursprungs  sie  sein 
mögen,  für  die  cardialen,  die  sogenannten  respiratorischen  und  die  vaso- 
dilatatorischen,  lür  die  splanchnischen  und  nicht  splanchnischen  eine 
generelle  therapeutische  Bedeutung  zukommt.  Selbstverständlich 
möchte  ich  keineswegs  dazu  einladen,  sich  mit  dieser  schablonenhaften 
Indicationsstellung  zu  begnügen.  Man  wird  vielmehr  weit  bessere  therapeu- 
tische Resultate  erzielen,  wenn  man  auf  Grund  einer  exacten  Functions- 
diagnose  bei  vasodilatatorisch er  Stauung  dievasoconstrictorischen 
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Mittel  wie  das  Coffein  und  den  Campher,  bei  respiratorisch-cardialer 
Stauung  Behandlungsmethoden,  welche  geeignet  sind,  den  Zustand  der 
Respirationsorgane  zu  bessern  mit  der  Digitalis  combinirt. 
Ich  möchte  also  mit  meiner  sehr  allgemein  formulirten  Indication  keines- 
wegs der  Boutine  das  Wort  reden  und  nicht  etwa  den  Grundsatz,  von 
dem  ich  ausgegangen  bin,  dass  in  ezacten  Functionsdiagnosen  die  Zu- 
kunft der  Medicin  liegt,  desavouiren. 

Eine  wichtige  Frage  ist  nun  aber  noch  die:  Gilt  die  Indication 
der  Digitalis  auch  für  diejenigen  Zustände,  welche  ich  als  Hoch- 
druckstauungen  bezeichnet  habe?  Da  im  Allgemeinen  die  Digitalis 
den  arterieUen  Druck  steigert  und  derselbe  bei  Hochdruckstauung 
ohnehin  hoch  ist,  so  ist  ein  gewisses  Bedenken  hier  entschieden  gerecht- 
fertigt, da  ja  eine  zu  weit  gehende  Steigerung  des  arteriellen  Druckes 
durch  Gefässrupturen  Gefahr  bringen  kann  und  ausserdem  dem  kranken 
Henen  enorme  Mehrarbeit  aufbürdet,  die  es  vielleicht  auch  unter  der 
Digitaliswirkung  nicht  erträgt.  Da  habe  ich  nun  die  merkwürdige 
und  wichtige  Erfahrung  gemacht,  dass  Digitalis  bei  Hochdruck- 
stauungen nicht  bloss  die  Stauung  zu  beseitigen,  sondern  auch 
in  parodoxer  Weise  den  erhöhten  Druck  erheblich  oft,  um  30—40  mm. 
Hg.  nach  Biva-Bocci  zu  erniedrigen  im  Stande  ist,  statt  ihn  noch 
weiter  zu  erhöhen.  Wenn  ich  auch  mit  Bücksicht  auf  die  Kritik  der 
Sphygmomanometer,  die  ich  in  der  bald  erscheinenden  Neuauflage  meines 
Lehrbuches  der  Untersuchungsmethoden  gebe,  die  absoluten  Zahlen  aller 
Sphygmomanometer  für  unrichtig  halte,  so  kann  ich  mich  doch  für  die 
Richtigkeit  der  Thatsache  selbst  verbürgen  und  sie  durch  Curven  und 
Krankengeschichten  belegen.  In  meiner  ausführlicheren  Darstellung 
habe  ich  die  Ursachen,  welche  dieses  paradoxe  Besultat  bedingen 
können,  analysirt  imd  ich  bin  zu  dem  Besultate  gekonmien,  dass  dabei 
vielleicht  verschiedene  Ursachen  in  Betracht  kommen.  Ausser  an 
die  Lösung  eines  Gefässkrampfes  durch  Beseitigung  der  Dyspnoe  ist 
namentlich  an  die  Möglichkeit  zu  denken,  dass  die  vergrösserten 
Digitalispulse  nach  den  viel  zu  wenig  gewürdigten  Untersuchungen 
von  Kronecker  und  Hamel  über  die  Bedeutung  des  Pulses  für  die 
Circulation,  die  peripheren  Widerstände  in  den  feinsten  Arterien  lockern 
und  die  Gefösse  erweitern.  Auf  eine  genauere  Begründung  dieser  An- 
nahme kann  ich  hier  nicht  eingehen:  Ich  habe  kein  Eecht,  diese  er- 
wünschte Druckherabsetzung  durch  Digitalis  als  die  Regel  bei  Hoch- 
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druckstauungen  hinzustellen,  habe  sie  aber  doch  so  häufig  beobachtet, 
dass  ich  den  Satz  aussprechen  darf,  dass  hoher  arterieller  Druck  an 
sich  keine  Contraindication  gegen  die  Anwendung  der  Digitalis  ab- 
giebt,  wie  man  es  hat  behaupten  wollen.  Dies  schliesst  nun  natürlich 
nicht  aus,  dass  es  in  allen  Fällen  von  Hochdruckstauung  rationell  er- 
scheint, durch  gefässerweitemde  Mittel,  auf  die  ich  später  zu  sprechen 
kommen  werde,  die  peripheren  Circulationswiderstände  herabzusetzen. 
Die  erwähnten  Beobachtungen  über  die  Therapie  der  Hochdruckstau- 
ungen haben  mich  in  der  Ansicht  bestärkt,  dass  der  arterielle  Druck 
für  die  Beurtheilung  der  Circulation  viel  geringere  Bedeutung  hat,  als 
man  ihm  gewöhnlich  jetzt  in  dem  Zeitalter  der  Erfindung  von  Sphygmo- 
manometern  beizulegen  gewohnt  ist.  Ich  stimme  in  dieser  Beziehung 
ganz  mit  Hensen^)  überein  und  habe  diese  Ansicht  in  meiner  aus- 
fuhrlicheren Darstellung  eingehend  motivirt. 

Ich  gehe  über  zu  einer  weiteren  Frage  der  Digitalis- 
therapie. Bei  den  Wirkxmgen  einer  Digitaliscur  bei  den  gewöhn- 
lichen Compensationsstörungen  der  Klappenfehler  hat  man  oft  Gelegen- 
heit, sich  über  die  zuweilen  Jahre  anhaltende  Dauer  der  Besserung 
nach  dem  Aussetzen  des  Mittels  zu  verwundern.  Diese  Erscheinung 
ist  nur  zu  erklären,  wenn  man  anninmit,  dass  die  Digitalis  durch  ihre 
hydraulische  Wirkung  einen  Circulus  vitiosus  im  Organismus 
unterbricht  und  dadurch  das  Herz  wieder  in  den  Stand  setzt,  sich  selbst 
zu  helfen.  Dieser  Circulus  vitiosus  liegt  offenbar  darin,  dass,  wenn 
einmal  Stauung  vorhanden  ist,  das  Herz  nicht  bloss  die  andern  Organe, 
sondern  auch  sich  selbst  ungenügend  mit  arteriellem  Blute  versorgt  und 
dass  es  aus  diesem  Grunde  sich  auch  nicht  spontan  erholen  kann. 
Wird  dann  durch  Digitalis  der  Herzmuskel  zu  erhöhter  Arbeit  ge- 
zwungen, so  zieht  davon  mit  in  erster  Linie  das  Herz  selbst  den 
Gewinn.  Der  Herzmuskel  erstarkt  in  den  günstigen  Fällen  durch  die 
verbesserte  Coronarströmung  für  lange  Zeit  und  bleibt  nach  dem  Aus- 
setzen der  Digitalis  sufficient.  Es  ist  dies  eines  der  schlagendsten 
Beispiele,  wie  eine  an  sich  rein  symptomatische  aber  auf  physiologischer 
Basis  stehende  Therapie  curativ  im  eigentlichen  Sinne  wirken  kann, 
was  diejenigen  Aerzte  bedenken  sollten,  welche  nur  für  specifische  Be- 
handlungsmethoden schwärmen  und  den  physiologischen  Behandlungs- 
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methoden,  weil  sie  nicht  specifisch  sind,  ihren  hohen  Rang  und  ihre 
Vorherrschaft  in  der  Therapie  bestreiten. 

Für  diesen  cnrativen  Einfluss  der  Digitalis  auf  den  Emährungs* 
zustand  des  Herzens  ist  nun  auch  die  durch  die  Digitalis  hervor- 
gerufene Pulsverlangsamung  von  einiger  Bedeutung  und  zwar  erstens 
deshalb,  weil  die  Herstellung  des  Herzmuskels  durch  die  Verlange* 
nmg  der  diastolischen  Pause  natürlich  sehr  befördert  werden  muss 
und  weü  ausserdem  die  diastolische  Wirkung,  welche  bekanntlich  zu 
einer  Steigerung  der  Circulationsgrösse  und  somit  auch  der  Coronar- 
oireulation  weit  über  die  Norm  führt,  hauptsächlich  gebunden  ist  an 
das  Stadium  der  Yerlangsamung.  Freilich  darf  die  Pulsverlangsamung 
nicht  zu  weit  gehen,  weil  sie  sonst  leicht  in  die  toxische  Wirkung 
umschlägt  und  ausserdem  nach  Durdufi*),  Cushny*),  0.  Frank') 
und  Hoffmann^)  bei  zu  starker  Yerlangsamung  die  Circulationsgrösse 
wieder  abninunt.  Ich  glaube,  dass  gerade  die  diastolische  und  die 
j'Ulsverlangsamende  Wirkung  den  Mitteln  der  Digitalisgruppe  wegen 
des  erwähnten  Einflusses  derselben  auf  den  Coronarkreislauf  vor  andern 
Herzmitteln  einen  Vorrang  sichert  und  ihre  charakteristische  Eigen- 
thümlichkeit  ausmacht. 

Die  geschilderten  lacnge  Zeit  anhaltenden  curativen  Effecte  der 
Digitalis  sind  nun  leider  nicht  die  Regel  und  oft  genug  muss  man  zu- 
frieden sein,  wenn  für  kurze  Zeit  der  Herzmuskel  wieder  leistungsfähig 
gemacht  wird  oder  sogar,  wenn  durch  dauernden  Gebrauch  der  Digi- 
talis die  Circulation  einigermafsen  über  Wasser  gehalten  wird.  Häufig 
auch  versagt  das  Mittel  völlig.  Ich  will  hier  nicht  eingehen  auf  alle  die 
mannigfaltigen  Ursachen,  welche  ein  solches  Versagen  bedingen  können 
und  zu  denen  ich  die  viel  missbrauchte  fettige  Degeneration  des  Herz- 
muskels nur  in  ihren  höchsten  Graden  rechne.  Nur  auf  einen  Punkt 
möchte  ich  aufinerksam  machen,  der  gewöhnlich  bei  dem  Scheitern  einer 
Digitalistherapie  nicht  berücksichtigt  wird  und  der  namentlich  in  der 
Beurtheilung  der  Wirkung  der  Digitalis  bei  den  einzelnen  Klappen- 
fehlern zu  ganz  schiefen  ürtheilen  geführt  hat.  Es  ist  dies  die 
Thatsache,  dass  eine  Klappeninsufßcienz  des  Herzens   so   hochgradig 

1)  Arch.  f.  exp.  Path.,  Bd.  25. 

*)  Journal  of  exp.  med.,  Bd.  II,  1897. 
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werden  kann,  dass  eine  Compensation  gar  nicht  mehr  möglich  ist,  das 
heisst,  dass  auch  bei  vollkommen  guter  Herzkraft,  bei  Yollständigen 
Systolen  Stauung  unvermeidlich  ist.  Ich  nenne  diese  von  hochgradigen 
Yentilfehlem  untrennbare  Art  der  Stauung  essentielle  Stauung 
und  ich  bitte  Sie,  diesen  Begriff  wohl  im  Auge  zu  behalten.  E^eiH 
tielle  Stauung  kommt  z.  B.  bei  einer  Aorteninsufficienz  immer  dann 
zu  Stande,  wenn  die  Regurgitation  so  stark  ist,  dass  auch  bei  toII- 
konmiener  Systole  nur  ein  minimaler  Bruchtheil  des  Pulsvolumens  der 
Aorta  zu  Gute  konunt.  Aehnliches  ist  bei  der  Mitralinsufficienz  denk- 
bar. Diese  essentielle  Stauung  ist  also  fundamental  verschieden  tod 
der  Stauung  der  Compensationsstörungen.  Es  ist  nun  klar,  dass  bei 
solchen  essentiellen  Stauungen  die  Digitalis  nur  ganz  ungenügende 
Wirkung  entfalten  kann.  Ich  habe  in  meiner  ausfiihrlicheren  Dar- 
stellung die  Grenzen  der  Digitaliswirkung  für  diese  Fälle  festzustelleD 
gesucht  und  bin  zu  dem  Resultate  gekonmien,  dass  die  günstige 
Digitaliswirkung  zwar  bei  der  essentiellen  Stauung  nicht  ganz  fehlt, 
indem  durch  sie  die  Circulationsgrösse  etwas  vermehrt  werden  kann. 
dass  aber  die  therapeutische  Wirkung  schon  deshalb  eine  recht 
dürftige  ist,  weil  hier  die  cur ative  Wirkung  der  Digitalis,  als  deren 
Ursache  wir  die  Besserung  des  Zustandes  des*  Herzmuskels  kennen 
gelernt  haben,  natürlich  keine  Rolle  spielt,  da  ja  die  essentielle  Stauung 
gar  nicht  von  einer  Schädigung  der  Herzkraft  abhängig  ist 

Ich  konmie  nim  zu  einem  Gegenstande  der  Digitalispharmakologie, 
welcher  Ursache  zu  vielen  Discussionen  gegeben  hat,  zu  der  Frage,  ob 
sich  die  einzelnen  Klappenfehler  in  Folge  ihrer  hydraulischen 
Eigenthümlichkeiten  alle  in  gleicher  Weise  für  die  Digitalistherapie 
der  gestörten  Compensation  eignen  oder  nicht.  Ich  könnte  Urnen  da 
eine  interessante  Blumenlese  der  widersprechendsten  Ansichten,  besonders 
aus  der  französischen  und  englischen  Litteratur  mittheilen.  Wohl  die 
grösste  Anzahl  von  Autoren  hält,  gestützt  auf  theoretische  Ueber- 
legungen  sowohl  als  auf  praktische  Erfahrungen,  die  Aorten- 
insufficienz für  weit  weniger  zur  Digitalisbehandlung  geeignet  aU 
die  Mitralfehler. 

Man  hat  in  hydraulischer  Beziehung  hier  namentlich  das  Be- 
denken geäussert,  dass  durch  die  mit  der  Pulsverlangsamung  ver- 
bundene Saugwirkung  der  Digitalis  die  Regurgitation  aus  der  Aorta 
vennehrt  uud  somit  die  Circulation  geschädigt  werde.     Indem  ich  auf 
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meine  aosftüirliche  Kritik  dieser  Angabe  verweise,  will  ich  zunächst 
darauf  aufinerksam  machen,  dass  ganz  ähnliche  Bedenken,  wie  in 
Betreff  der  durch  Digitalis  rerlängerten  Diastole  bei  der  Aorten- 
insufficienz,  man  auch  bei  der  Mitralinsuf&cienz  in  Betreff  der 
Verstärkung  der  Systole  haben  könnte.  Denn  hier  verstärkt  ja  die 
Digitalis  durch  Yergrösserung  des  Pulsvolumens  die  systolische 
Regurgitation.  Und  doch  wird  der  Nutzen  der  Digitalis  hier  kaum 
bestritten.  Meiner  Ansicht  nach  sind  denn  auch  die  Bedenken  in 
Betreff  der  Digitaliswirkung  bei  der  Compensationsstörung  der  Aorten- 
insufficienz  unbegründet.  Der  Hauptfehler  in  der  angefahrten  Argu- 
mentation liegt  darin  dass  man  vergisst,  dass  bei  der  verlangsamten 
Herzaction  und  vergrösserten  Diastole  die  Mehrfdllung  des  linken  Ven- 
trikels auch  bei  der  Aorteninsufficienz  nicht  bloss  von  der  Aorta  her 
erfolgt,  sondern  in  noch  höherem  Mafse  von  dem  linken  Vorhofe  her. 
Wenn  ohne  Digitalis  von  der  Aorta  her  1  Theil,  von  dem  linken  Vor- 
hofe her  2  Theile  Blut  in  der  Diastole  einströmen,  so  werden,  fall» 
durch  die  Digitaliswirkung  die  Diastole  um  das  Doppelte  vergrössert 
wird,  nachher  von  der  Aorta  her  2  Theile,  vom  linken  Vorhof  her  4 
Theile  Blut  einströmen,  da  zunächst  kein  Grund  vorliegt  für  eine  Ver- 
änderung des  quantitativen  Verhältnisses  der  beiden  Strömungen.  Die 
affective  Circulationsgrösse  jeder  Systole  beträgt  also  ohne  Digitalis  2, 
nach  der  Digitaliswirkung  4.  Erst  wenn  dm*ch  die  Digitalis  der 
Aortendruck  höher  wird  als  zur  Zeit  der  guten  Compensation ,  so 
wird  in  Folge  dieses  erhöhten  Aortendruckes  das  Rückstromverhältnisa 
ein  ungünstigeres.  Dabei  könnte  also  der  supponirte  ungünstige  Zu- 
stand der  Circulation  nur  eintreten,  nachdem  das  Herz  zuvor  durch  den 
Zustand  der  guten  Compensation  hindurch  gegangen  ist,  bei  welchem 
man  natürlich  Halt  macht.  Im  Uebrigen  wird  man  bei  der  Aorten- 
insufficienz wie  überall  eine  hochgradige  Verlangsamimg  der  Herz- 
action durch  entsprechende  Dosirung  der  Digitalis  vermeiden  können 
und  aus  den  angeführten  Gründen  zu  vermeiden  haben,  wie  überhaupt 
bei  jeder  Digitalisbehandlung,  da  sie  niemals  noth wendig  ist  und  leicht 
in  die  toxische  Wirkung  umschlagen  kann.  Eine  mäfsige  Saug- 
wirkuüg  resp.  Pulsverlangsamung  hat  dagegen  auch  bei  der  Aorten- 
insufficienz die  früher  geschilderten  Vortheile  für  den  Herzmuskel. 

Nun  stützt  sich   aber  die  Ansicht  von  den  wenig  günstigen  Er-- 
folgen  der  Digitalistherapie  bei  der  Aorteninsufficienz  auch  auf  die 
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praktische  Erfahrung.  Id  der  That  fiUt  jede  Bruttostatistik  der  Hen- 
fehler  recht  ungünstig  für  die  Digitalistherapie  der  AorteninsufScienz 
aus.  Dies  liegt  aber,  wie  ich  gezeigt  habe,  nicht  an  den  hjdrauliseheii 
Eigenthümlichkeiten  dieses  Fehlers,  sondern  daran,  dass  die  Aorten- 
insufficienzen  gewöhnlich  erst  dann  in  ärztliche  Behandlung  treten. 
wenn  es  schon  recht  schlimm  mit  den  Kranken  steht.  Im  ganzen  com- 
pensirt  sich  nämlich  dieser  Fehler  weit  vollkommener  als  die  Mitral- 
fehler. Ich  möchte  unter  Zugrundelegung  der  von  Marey^),  Dreser^ 
und  0.  Frank')  aufgestellten  Gesetze  der  Dynamik  des  Herzmuskels 
geradezu  sagen,  dass  die  AorteninsufScienz  ihre  Digitalis  in  sich  trägt. 
Ich  kann  hier  nicht  näher  auf  die  Begründung  dieses  Satzes  eingehen 
und  verweise  auf  meine  eingehendere  Darstellung.  So  kommt  es,  dass. 
wenn  eine  AorteninsufScienz  anfängt  Symptome  zu  machen,  sie  ge- 
wöhnlich schon  in  das  Stadium  der  essentiellen  Stauung  eingetreten, 
mit  prognostisch  ungünstiger  splanchnischer  Stauung  verbunden  oder 
mit  Arteriosklerose  complicirt  ist.  Ganz  anders  die  Mitralfehler.  Hier 
kommen,  weil  in  Folge  der  Lungenstarre  die  Athmung  und  dadurch 
auch  das  Herz  bei  Anstrengungen  leicht  insufficient  wird,  viel  häufiger 
leichte  functionelle  Störungen  der  Compensation  vor,  welche  das 
denkbar  günstigste  Object  der  Digitalisbehandlung  abgeben.  Hierin 
liegt  die  therapeutische  Verschiedenheit  der  Mitral-  und  Aortenfehler. 

Auch  sonst  bin  ich  zu  dem  Resultate  gekommen,  dass  die  Digitalis 
bei  allen  Klappenfehlem  die  gleiche  nützliche  Wirkimg  haben  kann, 
—  natürlich  eben  nur  unter  der  Voraussetzung,  dass  man  nicht  einen 
Versuch  am  untauglichen  Objecte,  wie  die  Juristen  sagen,  macht,  das 
heisst,  dass  es  sich  wirklich  um  eine  ächte  Compensations- 
störung  handelt,  welche  durch  Bessenmg  der  Herzkraft  in  den 
früheren  Zustand  der  Compensation  zurückversetzt  werden  kann  und 
nicht  um  eine  essentielle  Stauung,  an  welcher  überhaupt  nichts 
Wesentliches  mehr  zu  bessern  ist. 

Die  vorgerückte  Zeit  gestattet  mir  nun  nicht  mehr,  auf  die  Be- 
deutung der  Digitalis  für  die  Behandlung  der  Angina  pectoris,  des 
Fiebers  und  für  die  Beeinflussung  des  Pulsfrequenz,  soweit  sie  von 


1;  La  circulation  du  sang  18^1. 
X)  Arch.  f.  exp.  Path.,  Bd.  24. 
3)  Zeitschr.  f  Biologie,  Bd.  32. 
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Stauung  unabhängig  ist,   einzugehen.    Eventuell  kann  ich  in  der  Dis- 
ciission  noch  auf  diese  Dinge  eingehen. 

In  Betreff  der  pulsregulirenden  Eigenschaften  der  Digitalis 
eiistiren  yielfa^^h  unrichtige  Anschauungen.  Sicher  ist,  dass  auf  Digi- 
talis die  von  Coronarstauung  abhängigen  Arythmien  reagiren,  die 
man  als  solche  aus  den  Zeichen  der  allgemeinen  Stauung  und  nach 
der  Pulscurve  aus  der  ünvoUständigkeit  einzelner  Systolen  diagnosticiren 
kann.  Die  von  Stauung  unabhängigen  Arythmien  dagegen  werden 
nur  in  einer  Minderzahl  der  Fälle  beeinflusst.  Die  Proclamirung  der 
Digitalis  als  eines  den  Puls  regulirenden  Mittels  schiesst  deshalb  etwas 
über  das  Ziel  hinaus.  Bei  der  verschiedenartigen  Genese  der  Arythmien 
wie  sie  aus  den  neueren  Untersuchungen  namentlich  von  Wenkebach^) 
hervorgeht,  würde  dies  ja  die  Eigenschaft  einer  Panacee  sein.  Welche 
Arythmien  ausser  den  Stauungsarythmien  sich  zur  Digitalisbehandlung 
etwa  noch  eignen,  darüber  können  erst  weitere  sorgfilltige  klinische 
Untersuchungen  Aufschluss  geben,  die  sich  auf  die  Fortschritte  der 
Analyse  des  unregelmässigen  Pulses  stützen  müssen,  welche  wir  den 
Forschungen  von  Engelmann,  Wenkebach^,  Hering^)  u.  A. 
verdanken.  Nach  Wenkebach  eignen  sich  die  periodischen  Arythmien 
nicht  zur  Digitalisbehandlung  und  ich  kann  dies  nach  einer  eigenen 
Beobachtung  bestätigen. 

In  Anbetracht  der  vorgerückten  Zeit  kann  ich  auch  nicht  eingehen 
auf  die  Dosirung  der  Digitalis,  auf  die  Wahl  und  Vorzüge  der  ver- 
schiedenen Präparate  und  der  die  galenischen  Präparate  noch  nicht  er- 
setzenden Glycoside,  auf  die  Nebenwirkungen.  Es  sind  dies  ja 
im  Allgemeinen  bekannte  Dinge.  Ich  will  nur  in  Betreff  der  Dosirung 
bemerken,  dass  zwischen  der  gewöhnlichen  hohen  Dosirung  der  Infuse 
und  den  niedrigen  Dosirungen  von  z.  B.  3  Mal  täglich  5  Tropfen 
Tinctur  (1 :  10)  in  sofern  ein  principieller  unterschied  besteht  als* 
bei  der  letzteren  Dosirung  weder  die  Saugwirkung  noch  die  Pulsver- 
langsamung  zu  Stande  kommt,  so  dass  sich  diese  niedrigen  Dosirungen 
hauptsächlich  für  die  Hochdruckstauungen  eignen,  wo  nur  die  Systole 
Vervollständigt  werden  soll  und  die  Vergrösserung  der  Diastole  Nach- 
theile haben  kann. 


1)  Zeitschr.  f.  klin.  Med.,  Bd.  36,  37  und  39. 

«)  1.  c. 

3)  Pflüger's  Arch.,  Bd.  32  u.  Prager  med.  Wochenschr.  1901,  Nr.  1—2. 
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Verwandt  mit  der  Frage  der  Dosirung  ist  die  des  lang  dauern- 
den oder  anhaltenden  Gebrauchs  der  Digitalis,  der  Cumu- 
lativ Wirkung  derselben  und  der  Gewöhnung  an  das  Mittel.  Auch 
in  dieser  Beziehung  habe  ich  Ihnen  nichts  Neues  mitzutheilen.  Meine 
Erfahrungen  decken  sich  völlig  mit  den  Mittheilungen  welche  kürzlich 
Grödel  und  Kussmaul  darüber  publicirt  haben.  Auch  meiner 
Erfahrung  entspricht  es,  dass  man  die  Cumulativwirkung  nur  bei  unge- 
nügender Ueberwachung  zu  fürchten  hat  und  dass  es  Patienten  giebt, 
welche  durch  fast  anhaltenden  Gebrauch  von  Digitalis  Jahre  an  ihrer 
Lebensdauer  gewinnen  können,  und  wenn  sie  dabei  auch  nicht  gebeilt 
werden,  so  erfreuen  sie  sich  doch  des  Mittels  ebenso  wie  der  Myxödem- 
kranke  seiner  Schilddrüsentabletten  oder  der  Lahme  seiner  Krücke. 

Wenden  wir  uns  nun  zu  den  übrigen  Mitteln  die  zur  Bekämpfung 
von  allgemeinen  Circulationsstörungen  dienen. 

Was  zunächst  die  zahlreichen  übrigen  Mittel  der  Digitalis- 
gruppe  betriflPt,  den  Strophantus,  Adonis  vemalis,  die  Convallaria, 
die  Scilla  u.  A.,  so  ist  nach  meiner  Erfahrung  kein  Zweifel  darüber, 
dass  sie.all^  der  Digitalis  im  Princip  sehr  ähnlich  wirken. 

Ob  irgendwelche  wesentliche  Unterschiede  existiren,  erscheint 
nach  den  bis  jetzt  vorliegenden  Untersuchungen  recht  zweifelhaft.  Im 
Ganzen  habe  ich  mehr  den  Eindruck  von  quantitativen  Wirkungs- 
unterschieden bekonunen  und  in  dieser  Beziehung  steht  die  Digitalis 
zweifellos  obenan.  Ei^schwert  wird  das  Urtheil  über  alle  diese  Arzneimittel 
dadurch,  dass  dieselben  mit  Ausnahme  des  Strophantus  wegen  ihre? 
seltenen  Gebrauches  schwer  in  frischer  und  guter  Qualität  zu  erhalten 
sind.  Die  Golaz 'sehen  Dialysate  scheinen  allerdings  nach  dieser 
Richtung  hin  einen  Fortschritt  anzubahnen.  Unbegreiflich  ist  es  mir, 
dass  die  Beurtheilung  der  Strophantuswirkung  uns  noch  dadurch  er- 
•schwert  wird,  dass  zwei  verschiedene  Arten  von  Strophantussamen  sowohl 
in  der  deutschen  als  der  schweizerischen  Pharmakopoe  zugelassen  werden. 

Das  Spart  ein  ist  noch  zu  ungenügend  untersucht,  um  hier  be- 
sprochen zu  werden. 

Auch  das  A  t  r  o  p  i  n  möchte  ich  mit  Rücksicht  auf  die  beschrankte 
Zeit  weglassen,  obsohon  ich  dasselbe  nicht  selten  theils  für  sich,  theib 
in  Combination  mit  anderen  Herzmitteln  anwende  um  eine  pathologisch 
venninderte  Pulsfrequenz  zu  steigern  oder  um  gewisse  Pulsarjthmien, 
welche  auf  Vaguserregung  beruhen,  zu  bekämpfen. 
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In  Betreff  des  G  o  f  f  e  I  n  s  habe  ich  nach  den  so  klaren  Auseinander- 
setzungen des  Herrn  Vorredners  nur  wenig  vom  klinischen  Standpunkte 
aus  beizuf&gen.  Das  Coffein  ist  in  erster  Linie  ein  gefäss ver- 
engerndes Mittel  und  daraus  ergiebt  sich  seine  Indication  zur  Be- 
kämpfung vasodilatatorischer  Stauungszustände  wie  sie  namentlich 
bei  acuten  Infectionskrankheiten  eine  grosse  KoUe  spielen.  Hier 
stimmen  die  klinischen  Erfahrungen,  die  ich  seit  Jahren  gesanmielt 
habe,  ganz  mit  den  experimentellen  von  Passier^)  überein.  Für 
den  acuten  vasodilatatorischen  Collaps  hat  das  Coffein  den  Vor- 
theil,  dass  es  leicht  subcutan  verwendet  werden  kann.  Wie  sie 
hörten,  ist  die  Frage  der  Herz  Wirkung  des  Coffeins  vom  phar- 
makologischen Standpunkte  aus  noch  nicht  spruchreif,  da  die  eigent- 
lich entscheidenden  pharmakologischen  üntersuchungsmethoden  noch 
gar  nicht  angewandt  wurden.  Vom  klinischen  Standpunkte  aus  spricht 
aber  doch  manches  für  eine  Herzwirkung  des  Coffeins,  so  die 
häufig  beobachtete  Regulirung  eines  zuvor  unregelmässigen  Pulses 
durch  dasselbe  und  die  günstige  therapeutische  Wirkung  des  Mittels 
bei  zweifellos  cardialen  Stauungszuständen.  Die  pharmakologische 
Untersuchung  ergiebt,  dass,  wenn  das  Mittel  überhaupt  eine  direkte 
Herzwirkung  hat,  dieselbe  bloss  systolisch  sein  kann.  Und  mit  dieser 
Annahme  einer  systolischen  Herzwirkung  stimmt  die  klinische  Er- 
lahrung  im  Ganzen  gut  überein.  .  Von  cardialen  Stauungen  eignen  sich 
hauptsächlich  Hochdruckstauungen  für  die  Coffe'inbehandlungen.  Hier 
erhält  man  den  Eindruck,  dass  das  Mittel  eine  ähnliche  Wirkung  ent- 
falte, wie  die  kleinen  nicht  pulsverlangsamenden  Digitalisdosen.  Hierbei 
braucht,  wie  bei  der  Digitalisbehandlung  und  aus  ähnlichen  Gründen, 
erfahrungsgemäss  der  arterielle  Druck  nicht  zu  steigen,  obschon  die 
vasomotorische  Wirkung  des  Coffeins  dies  in  noch  höherem  Mafse 
konnte  befurchten  lassen,  als  bei  der  Digitalis.  In  Betreff  der  puls- 
regulirenden  Wirkung  des  Coffeins  wird  es  die  Aufgabe  der  Klinik 
^m  genau  festzustellen,  welche  Formen  der  Arythmie  auf  Coffein- 
behandlung  reagiren.     Ich  kann  darüber  noch  nichts  aussagen. 

Für  Stauungszustände  mit  starker  Pulsverlangsamung  kann  die  puls- 
beschleunigende  Wirkung  grösserer  Coffeindosen  direkt  von  thera- 

1)  Arch.  f.  klin.  Med.,  Bd.  64. 
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peutischem  Vortheile  sein,  da  ja,  wie  Cushny*),  0.  Frank*)  udI 
H offmann ^)  gezeigt  haben,  zu  starke  Frequenzabnahme  an  sich  die 
Circulationsgrösse  zum  Sinken  bringt.  Die  bei  Versuchen  mit  dem 
nach  Langendorf  isolirten  Säugethierherzen  von  Hedbom*)  ge- 
fundene Erweiterung  der  Coronarge^se  durch  Coffein  dürfte  maDcke 
günstige  Resultate  dieses  Mittels  bei  Angina  pectoris  erklären.  TVeon 
man  nun  noch  berücksichtigt,  dass  das  Coffein  ein  starkes  Nieren- 
diureticum  ist  und  auch  das  Athmungscentrum  erregt,  so  wird  mao 
die  vielseitige  Anwendung  die  wir  von  dem  Mittel  bei  Circulatioos- 
störungen  machen,  leicht  verstehen. 

Die  Dosirung  des  Coffeins  beträgt  0,6 — 1,0  Coff.  natrio-salicylii. 
pro  die  in  Dosen  von  0,2.  Von  grösseren  Gaben  habe  ich  mehrfach  sul- 
jectives  Herzklopfen,  Pulsar}^thmie,  Aufregungszustände  und  Schlaf- 
losigkeit gesehen. 

Eine  ähnliche  Rolle  wie  das  Coffein  spielt  in  der  Therapie  der 
Camp  her,  und  zwar  vor  allem  durch  seine  Wirkung  auf  das  Vaso- 
motoren- und  Athmungscentrum.  Durch  die  wichtigen  Untersuchungen 
des  Herrn  Vorredners  dürfte  aber  auch  die  vielfach  angezweifelte  Herz- 
wirkung des  Camphers  festgestellt  sein.  Wir  benützen  den  Campher 
hauptsächlich  wie  das  Coffein  zur  Aufrechterhaltung  der  lebenswichtige« 
Functionen  bei  Infectionskrankheiten  und  es  ist  ja  auch  hier  durch 
Passier^)  die  experimentelle  Analogie  erbracht  worden.  Mit  Rücksicht 
auf  die  nun  sicher  nachgewiesene  eigenartige,  offenbar  rein  systolisili"? 
Herzwirkung  würde  ich  fernerhin  den  Campher,  ähnlich  wie  das  Coffein, 
namentlich  auch  zur  Behandlung  von  cardialen  Hochdruckstauungen 
versuchen.  Bemerkenswerth  ist  die  von  Gott  lieb  experimentell  fest- 
gestellte, den  Puls  regulirende  Eigenschaft  des  Camphers,  die  bisher 
am  Menschen  fast  nur  bei  den  Infektionskrankheiten  benutzt  wuriie. 
Auch  hier  muss  die  moderne  Analyse  der  Pulsarythmien  klinisch  un^ 
feststellen  lehren,  welche  Arythmien  durch  Campher  beeinflussbar 
sind.  Ein  grosser  praktischer  Nachtheil  des  Camphers  ist,  dass  er 
durch  seine  Schwerlöslichkeit  und  seinen  starken  Geschmack  und  Geruch 


0  Journ.  of  exp.  Med.,  Bd.  II,  1897. 

8j  Zeitschr.  f.  Biologie,  N.  F.,  Bd.  23,  H.  1. 

3)  Pflüger 's  Archiv  Bd.  84. 

<)  Hedbom,  Skand.  Arch.  f.  Physiol.  Bd,  IX,  1899. 

5j  Deutsches  Arch.  f.  klin.  Med.,  Bd.  64. 
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ein  so  nnmanirliches  Präparat  ist,  dass  es  manchen  Patienten  kaum  bei- 
zubringen ist.  Leider  ist  noch  kein  ähnlich  wirkendes  und  dabei  an- 
genehmeres Derivat  gefunden. 

Die  Dosirung  des  Camphers  beträgt  für  Erwachsene  0,5 — 1,0  pro 
die  in  3 — 1  Dosen.  Zur  subcutanen  Injection  eignet  sich  am  Besten 
eine  20%  ige  Lösung  in  Olivenöl. 

Eine  sehr  eigenthümliche  Stellung  endlich  ninmit  für  die  Behand- 
lung von  Circulationsstörungen  der  A 1  k  o  h  o  1  ein.  Die  Pharmakologen 
sind  wohl  darüber  einig,  dass  eine  direkte  Herzwirkung  desselben  bis- 
her nicht  nachgewiesen  ist.  Freilich  können  die  bisher  vorliegenden 
Untersuchungen  ebensowenig  als  beim  Coffein  als  völlig  abschliessend 
bezeichnet  werden.  Auch  klinisch  spricht  aber  nichts  für  eine  dem  Coffein 
oder  gar  der  Digitalis  vei-wandte  Wirkung.  Auf  der  anderen  Seite  ist 
aber  der  Alkohol  ein  sehr  energisch  und  rasch  wirkendes  Mittel  zur 
Entspannung  derGefässe  und  daraus  ergiebt  sich,  dass  er  unter 
Umständen  durch  Wegräumung  von  vasomotorischen  Kreislaufswider- 
ständen bei  Circulationsstörungen  nützlich  werden  kann. 

Zur  ausschliesslichen  Behandlung  von  Hockdruckstauungen 
eignet  er  sich  jedoch  gleichwohl  wegen  der  Flüchtigkeit  seiner  Wirkung 
und  seinen  toxischen  Eigenschaften  nicht.  Wir  sehen  ja,  wo  es  hin- 
fuhrt, wenn  die  Alkoholiker  selbst  ihre  Hochdruckstauungen  mit 
Alkohol  behandeln.  Dagegen  dient  mir  der  Alkohol  bei  Hochdruck- 
stauungen zuweilen  als  Unterstützungsmittel  einer  Digitalis-  oder 
Coifeinbehandlung  und  ich  glaube  beobachtet  zu  haben,  dass  in  Folge 
der  Erweiterung  der  Gefässe  der  Erfolg  und  speciell  die  diuretische 
Wirkung  dabei  oft  wesentlich  verstärkt  wird,  ähnlich  wie  durch  Paral- 
dehyd  oder  Amjienhydrat. 

Auch  die  bekannte  respirationsverstärkende  Wirkung  des  Alkohol» 
(Binz)  macht  denselben  für  manche  Stauungskranke  zu  einem  nützlichen 
Unterstützungsmittel  der  Behandlung. 

Wegen  seiner  gefasserweitemden  Wirkung  ist  der  Alkohol  auch 
iur  manche  Fälle  von  Angina  pectoris  ein  vorzügliches  Mittel.  E& 
muss  dahingestellt  bleiben,  ob  dies  auf  Erweiterung  der  Coronargefasse 
oder  auf  Erleichterung  der  Herzarbeit  durch  periphere  Gefäss- 
erweiterung  beruht.  Alkohol  ist  hier  zweifellos  ein  weniger  gefähr- 
liches Mittel  als  Amylnitrit. 
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Als  circulationsbeförderades  Mittel  bei  acuten  Infectionskrankheiten 
scheint  mir  im  Ganzen  der  Alkohol  entgegen  einer  immer  noch  sehr 
verbreiteten  Ansicht  nicht  geeignet  zu  sein.  Denn  die  Alkoholwirkung 
geht  ja  in  Betreff  der  Circulation  im  Ganzen  nach  der  nämlichen  Rich- 
tung wie  die  der  Infectionsgifte.  Beide  erweitem  die  Gef&sse.  Ich 
sehe  deshalb  nicht  ein,  was  vom  Alkohol  im  Fieber  für  die  Circulation 
Gutes  resultiren  kann.  Ich  wiU  dabei  aber  bemerken,  dass  ich  gleich- 
wohl Fiebernden  den  Alkohol  auch  nicht  ganz  entziehe,  ich  beschränke 
mich  aber  auf  massige  Dosen,  bei  welchen  seine  circulatorische  Wirkung 
überhaupt  nicht  zum  Vorschein  kommt  und  gebe  ihn  mehr  wegen  seines 
€alorienwerthes  und  seiner  anregenden  Wirkung  auf  die  Verdauung 
und  nicht  zum  Wenigsten  auch,  meine  verehrten  Herren,  deshalb  weil 
,der  Wein  des  Menschen  Herz  erfreut**. 

Dagegen  giebt  es  doch  zwei  Zustände,  wo  der  Alkohol  auch  als 
€irculationsmittel  bei  Infectionskrankheiten  nützlich,  ja  unersetzbar  ist. 
Es  sind  dies  der  febrile  Schüttelfrost  und  jener  verwandte  Zustand  der 
mangelhaften  Reaction  nach  dem  kalten  Bade,  wenn  sich  die  Patienten 
nicht  erwärmen  können,  sondern  lange  Zeit  mit  bläulich  gefärbter  Haut 
und  starkem  Kältegefühl  daliegen.  Beide  für  die  Kranken  höchst  un- 
angenehmen Zustände  werden  durch  nichts  rascher  beseitigt,  als  durch 
-die  gefässerweiternde  Wirkung  einer  kräftigen  Dose  nicht  zu  sehr  ver- 
dünnten Alkohols.  Bei  der  Anwendung  der  kalten  Bäder  bei  Fiebernden 
kann  der  Alkohol  in  dem  nämlichen  Sinne,  um  das  Bad  erträglicher 
zu  machen,  auch  prophylactisch  gegeben  werden  und  er  erhöht  dann 
wahrscheinlich  sogar  die  abkühlende  Wirkung  des  Bades  in  Folge  der 
verbesserten  Oberflächencirculation. 

Ich  möchte  den  Alkohol  auch  nicht  als  ein  allgemeines  CoUaps- 
mittel  bezeichnet  wissen.  Er  hat  zwar  den  grossen  Vortheil  sehr 
rasch  zu  wirken,  aber  wahrscheinlich  eignen  sich  im  Allgemeinen 
bloss  diejenigen  CoUapszustände  für  die  Alkoholbehandlung,  welche  ent- 
weder bei  normalem  oder  bei  erhöhtem  Blutdrucke  durch  relative  Herz- 
schwäche bedingt  sind,  also  kurz  NormaldruckcoUapse  und  Hochdnick- 
coUapse.  Hier  kann  der  Alkohol  durch  Verminderung  der  Circulations- 
widerstände  bessernd  einwirken.  Auch  psychisch  bedingte  CoUapszustände 
wie  sie  durch  die  Angst  vor  schmerzhaften  Eingriffen  vorkommen,  sind 
mit  Rücksicht  auf  die  psychischen  Wirkungen  des  Alkohols  und  wahr- 
scheinlich   ganz    unabhängig   von    ihrem    hydraulischen    Entstehungs- 
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mechanismiis  ein  dankbares  Object  der  Alkoholbehandlung.  Dagegen 
scheinen  mir  aus  den  angeführten  Gründen  nach  unsem  pharmakologi» 
Bchen  Kenntnissen  die  vasodilatatorischen  Collapszustände,  wie  sie  bei 
Infectionskrankheiten  so  häufig  sind  und  deren  Merkmale  sich  aus  dem 
früher  geschilderten  Bilde  der  vasodilatatorischen  Stauung  ergeben,  nicht 
geeipet  zu  sein  für  die  Alkoholbehandlung.  Diese  erfordern  vielmehr 
Coffein,  Digitalis  und  Campher. 

Aehnlich  wie  der  Alkohol  scheint  mir  nach  den  bisher  vorliegenden 
Untersuchungen  in  therapeutischer  Beziehung  auch  der  A  et  her  auf- 
zufassen. Die  Indicationen  und  Contraindicationen  sind  wohl  sehr 
ühnlich.  Ich  will  deshalb  bloss  betonen,  dass  die  schablonenhafte  An* 
Wendung  von  Aetherinjectionen  als  allgemeines  Collapsmittel  für  alle 
diejenigen  Fälle,  wo  nicht  die  Indication  vorliegt,  Circulationswider- 
stände  zu  beseitigen,  mir  ein  Missbrauch  zu  sein  scheint.  Freilich 
werden  die  Verhältnisse  hier  etwas  complicirt  durch  die  Schmerzhaftig- 
\ät  der  Aetherinjectionen,  welche  unter  Umständen  die  vasodilatatorische 
Wirkung  des  Aethers  durch  einen  vasoconstrictorischen  Reflex  aufeu- 
heben  im  Stande  ist. 

In  ähnlicher  Weise  wie  Alkohol  und  Aether  sind  als  nahe  ver- 
wandte gefässerweitemde  Mittel  auch  Paraldehyd  und  Amylenhydrat 
zuweilen  zur  Herabsetzung  vasomotorischer  Widerstände  bei  der  Behand- 
lung von  Circulationsstörüngen  mit  Nutzen  zu  verwenden. 

An  diese  Gruppe  von  Körpern  würde  sich  nun  naturgemäss  an- 
schliessen  die  Besprechung  der  übrigen  der  Behandlung  von  Circulations- 
störüngen dienstbar  gemachten  vasodilatatorischen  Mittel,  wie  der  Nitrite 
und  der  in  ihrer  Eigenschaft  als  vasodilatatorische  Mittel  meist  mit 
negativem  Besultate,  aber  freilich  auch  bisher  mit  ungenügender  Methode 
untersuchten  und  deshalb  in  der  Art  ihrer  Wirkung  noch  ganz 
zweifelhaften  Jodalkalien.  Die  Pharmakologie  dieser  Mittel  liegt  aber 
trotz  ihrer  häufigen  erfolgreichen  Verwendung  noch  allzusehr  im  Argen, 
als  dass  es  sich  lohnen  würde  sie  hier  in  die  Discussioik  zu  ziehen. 

Schliesslich  noch  ein  paar  Worte  über  den  therapeutischen 
Wechsel  und  die  Beihenfolge  in  der  Wahl  der  einzelnen  Gefäss- 
und  YMmMtoremnittel  im  Verlaufe  des  einzelnen  Krankheitsfalles 
nnd  über  fie  Wahl  von  Combinationen  derselben.  Als  Begel  kann 
aufgestellt  werden,  dass  es  nach  den  Gesetzen  der  therapeutischen 
Wahrscheinlichkeitsrechnimg  nicht  zweckmässig  ist,  Mittel  der  näm- 
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liehen  Gruppe,  wie  z.  B.  verschiedene  Mittel  der  Digitalisgruppe,  bei 
Misserfolg  eines  Mittels  direkt  auf  einander  folgen  zu  lassen  oder  mit- 
einander zu  combiniren,  da  sie  ja  alle  in  ähnlicher  Sichtung  wirken. 
Denn  die  Aussicht  auf  Erfolg  ist  natürlich  grösser,  wenn  sowohl  beim 
Wechsel  der  Mittel  als  auch  bei  der  Combination  derselben  etwas 
principiell  neues  in  die  Therapie  hineinkommt  und  nicht  bloss  eine 
Variation  stattfindet. 

Dass  unter  Umständen  besonders  die  diuretischen  Substanzen, 
ausserdem  aber  auch  ganz  fern  abliegende  Mittel,  wie  Bromkalium, 
Schlaftnittel,  Abführmittel  sich  erfolgreich  mit  den  Herz-  und  Vaso- 
motorenmitteln am  Krankenbette  combiniren  lassen,  bedarf  für  Den- 
jenigen keiner  Begründung,  welcher  sich  bewusst  ist,  wie  complicirt  die 
menschliche  Maschine  ist  und  wie  sie  von  den  verschiedensten  Stellen 
aus,  vom  tief  unten  waltenden  Darm  wie  von  der  thronenden  Psyche 
aus  sich  beeinflussen  lässt.  Auch  die  Psyche  ist  mitunter  eines  der 
kräftigsten  Herz-  und  Vasomotorenmittel. 


DiscuBsion. 

Herr  Schott  (Nauheim): 

M.  H. !  Da  ein  grosser  Theil  dessen,  was  ich  hier  zu  sagen  habe,  in 
meinem  Vortrage  enthalten  ist,  so  kann  ich  mich  ziemlich  kurz  fassen. 

Wie  Sie  aus  den  beiden  Beferaten  ersehen  haben,  ist  es  nicht  angängig, 
eine  strenge  Unterscheidung  zwischen  Herzmitteln  und  Vasomotorenmitteln 
zu  machen.  Wir  kommen  vielmehr  wieder  auf  den  alten  Standpunkt  zurfick. 
nämlich  dass  wir  in  erster  Linie  das  Herz  zu  berücksichtigen  und  auf 
dieses  einzuwirken  haben.  Früher  waren  es  lediglich  die  medikamentösen 
Mittel;  in  letzter  Zeit,  wie  Sie  ja  wissen,  ist  die  physikalisch -diätetiscbe 
Therapie  an  deren  Seite  getreten,  und  ich  freue  mich  nur,  dass  die  neuesten 
Untersuchungen,  besonders  die  von  der  pharmakologischen  Seite,  doch  wieder 
auf  den  oben  erwähnten  Standpunkt  zorückgefflhrt  haben.  Es  gilt  in  erster 
Linie,  das  Herz  so  zu  kräftigen,  dass  es  mehr  Blut  in  das  Arteriensystem 
hineinzuwerfen  vermag.  Alle  die  Mittel,  welche  bewirken,  dass  das  Herz 
sich  kräftiger  contrahirt,  machen  auch,  dass  in  dem  Arteriensysteme  ein 
besser  oxygenisirtes  Blut  kreist.  Auf  diese  Weise  erhält  dann  das  Herz 
selbst  ein  sauerstoffreicheres  Blut  und  ernährt  sich  so  besser.  Es  ist  selbst- 
verständlich, dass  dann  auch  der  Puls  kräftiger  und  voller  wird ;  das  zeigt 
sich  deutlich  im  Sphygmögramm.     Neben  diesem  ist  es  aber  auch  nöthig> 
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den  Blutdruck  mit  zu  Hilfe  zu  nehmen.  Ferner  muss  mittelst  Percussion 
und  Auskultation  das  Herz  selbst  genau  untersucht  werden,  die  Athmung 
ist  zu  controUiren,  auf  etwaige  Leberschwellung  oder  Stauungen  in  den 
Nieren  zu  achten,  femer  ob  Hypostasen  bestehen  u.  dergl.  m.  Erst  wenn 
wir  all  diese  Symptome  in  Betracht  ziehen,  sind  wir  im  Stande,  die 
Wirksamkeit  der  verordneten  Mittel  zu  beurtheilen. 

Nun  sind  eine  ganze  Reihe  von  Mitteln  genannt  worden.  Dasselbe 
Mittel,  welches  in  dem  einen  Falle  hilft,  schlftgt  in  dem  anderen  fehl. 
Sie  haben  z.  B.  gehört,  dass  Kältewirkung  ein  tonisirendes  Mittel  sein 
kann,  wenn  dasselbe  so  angewandt  wird,  dass  nur  eine  ganz.  vorObergehende 
Contraction  der  Gefässe  stattfindet.  Wie  ganz  anders  wirkt  aber  die  Kälte, 
wenn  eine  lang  anhaltende,  sich  Aber  ein  grosses  GeCKsssystem  erstreckende 
Ck>ntraction  durch  sie  stattfindet.  M.  H. !  Dann  geht  es  so,  wie  ich  das 
oft,  wenigstens  in  den  letzten  Jahren,  gesehen  habe,  wenn  nach  Kneipp 'scher 
Manier  die  Beine  und  die  Arme  in  kalte  Tücher  eingewickelt  wurden  und 
die  Gefässe  sich  so  stark  contrahirten ,  dass  das  Herz  nun  gegen  ein 
contrahirtes  Gefässsystem  anzukämpfen  hatte,  so  dass  man  einen  Collaps- 
zQstand  gar  nicht  selten  zu  sehen  bekommen  kann.  Wenn  Sie  dann  die 
Contractionszustände  durch  geeignete  Mittel  wieder  auslösen  und  das  Herz 
zu  kräftigerem  Schlagen  anregen,  dann  sehen  Sie  binnen  kurzer  Zeit  das 
Bild  sich  ändern. 

Bei  den  excitirenden  Mitteln  wurde  der  Aether  genannt,  noch  besser 
wirkt  der  Kampfer.  Ich  habe  hier  nichts  rechtes  über  die  Dosirung  des 
Kampfers  gehört.  M.  H. !  Das  ist  nicht  ganz  gleichgültig,  wie  Sie  den 
Kampfer  anwenden,  ob  vom  Munde  oder  subcutan.  Auch  die  Concentration 
ist  nicht  gleichgültig,  und  ich  kann  nur  rathen,  wenn  Sie  Collapszustände 
zu  bekämpfen  haben,  verschwenden  Sie  nicht  die  Zeit  mit  sehr  schwachen 
Kampferlösungen,  sondern  stimuliren  Sie  das  Herz  kräftig  und  nehmen 
Sie  20~25^/o  ige  Lösungen.  Die  gewöhnliche  5  bis  10  procentige  Lösung 
reicht  des  Oefteren  nicht  ans. 

Herr  Jacob  (Cudowa): 

M.  H.  £iner  der  interessantesten  Punkte,  die  heute  von  Herrn  Sahli 
angeregt  wurden,  war  ohne  Zweifel  die  Frage,  warum  die  Digitalis  bei 
der  Insufficienz  der  Aorta  versagt.  Er  führte  u.  a.  an,  dass  Frangois 
Franc  den*  Ausspruch  gethan  hat,  die  Aorteninsufficienz  trägt 
ihre  Digitalis  in  sich  selbst.  Er  erklärt  damit  die  Digitalis  bei  diesem 
Fehler  für  entbehrlich.  Das  scheint  sich  der  Erklärung  anzunähern, 
welche  ich  dafür  habe.  Ich  bin  überzeugt  oder  ich  habe  die  Erfahrung 
gemacht«  und  jeder  Andere  wohl  auch,  dass  der  linke  Ventrikel  so  voll- 
kommen, wie  bei  keinem  anderen  Fehler,  die  Störung  der  Circulation 
compensirt»  Das  Herz  bietet  alle  seine  Kräfte  auf  und  arbeitet  mit  dem 
letzten  Bruchtheil  von  Kraft,  den  es  noch  besitzt,  um  die  Störung  auf- 
zaheben.  Was  ist  nun  die  Folge?  Wenn  es  aufs  äusserste  arbeitet,  so 
kann  nach  meiner  Ansicht  kein  Stachel,  kein  Sporn  der  Erde  eine  höhere 
Leistung  aus  dem  Herzen  herauslocken.  Darum  ist  die  Digitalis  in  diesem 
Falle  auch  vergeblich.     Sie  vermag   dem  Herzen   keine  höhere  Kraft  zu 
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verleihen,  als  die  es  besitzt,  folglich  aach  nach  Verwendung  der  ganzen 
Kraft  keine  Steigerung  der  Leistung  zu  bewirken. 

Ausserdem  führte  Herr  Sahli  noch  an,  dass  die  Digitalis  zu  Zeiten 
den  Blntdruck  herabsetzt.  Er  hat  dies  gesehen  bei  erhöhtem  Blutdrucke. 
Das  ist  eine  sehr  merkwürdige  Erscheinung,  und  er  fahrt  sie  zurück  daraof, 
dass  die  Digitalis  ausnahmsweise  die  Gefässe  erweitert.  (Widerspruch  des 
Herrn  Sahli.)  Nein?  Dann  habe  ich  ihn  falsch  verstanden.  Es  würde 
dies  aber  unter  Umständen  doch  eine  Erklärung  ergeben,  die  ich  in  andern 
Vorgängen  wieder  finde.  Ich  habe  z.  B.  bei  den  Bädern  die  Wahmehmong 
gemacht,  dass  die  Kohlensäure  einmal  die  Gefädse  erweitert  und  das  ander^ 
mal  verengt.  Das  thut  sie  mit  Vorliebe,  wenn  die  Spannung  von  der 
Norm  abweicht.  Wenn  der  Druck  erhöht  ist,  dann  erweitert  sie  die  Ge- 
fässe  und  senkt  den  Druck,  aber  sie  erhöht  den  Druck  und  sie  spannt  die 
Gefässe  stärker  an,  wenn  der  Druck  niedriger  ist.  Was  heisst  das  mit 
anderen  Worten,  als  dass  dasselbe  Mittel  die  Neigung  hat,  Abweichungen 
vom  Mittel  auszugleichen  und  so  entgegengesetzte  Wirkungen  hervor- 
zubringen? Wir  erinnern  uns,  dass  das  Herz,  wenn  es  aufs  höchste  er- 
regt, für  weitere  Erregungen  unzugänglich  ist.  Wir  wissen,  dass  in  der 
Systole  oder  nahe  der  Systole  das  Herz  für  Beize  nicht  erregbar  ist. 
Dieses  Gesetz  wird  sich  in  vielen  Vorgängen  wiederholen,  obwohl  es  noch 
nicht  überall  ermittelt  ist.  Wenn  also  die  Vasoconstriktoren  im  höchsten 
Grade  thätig  sind,  so  ist  die  Folge  davon,  dass  einmal  ein  Mittel,  welches 
die  Vasoconstriktoren  mit  Vorliebe  erregt,  in  diesem  Falle,  weil  es  ja  beide 
gleichzeitig  angreift,  die  Vasodilatatoren  bevorzugt.  Es  kann  eben  den 
Vasoconstriktoren  nichts  anhaben,  und  infolgedessen  wird  die  Wirkung  auf 
die  Vasodilatatoren  zur  Geltung  kommen  und  der  Druck  sich  senken. 
Ausserdem  aber  dürfte  noch  zur  Erklärung  dienen,  dass  die  Digitalis  auf 
den  Vagus  wirkt,  und  der  Reiz  des  Vagus  wirkt  bekanntlich  nicht  allein 
drucksteigernd  auf  das  Aortensystem  ein,  sondern  er  setzt  auch  bei  stärkerer 
Erregung  den  Druck  nach  Belieben  herab.  Also  wenn  nun  die  eigentflm- 
liche  Einwirkung  der  Reize  die  Dilatation  der  Gefässe  hervorruft  in  einem 
Falle  und  dadurch  den  Druck  herabsetzt,  so  kann  auf  der  anderen  Seite 
auch  der  Vagus  dazu  wesentlich  beitragen. 

Wir  sehen  diese  Erscheinung  einer  doppelten  scheinbar  widersprechen- 
den Wirkung  auch  an  der  Pulsfrequenz,  hervorgebracht  von  einfacbeu 
Wasserbädern.  Das  Bad  von  28^  R.  erhöht  sehr  oft  die  verlangsamte 
Pulsfrequenz  und  erniedrigt  noch  öfter  die  Pulsfrequenz,  weil  sie  gewöhn- 
lich beschleunigt  ist.  Ebenso  sah  ich  durch  das  indifferente  Bad  einmal 
die  Energie  des  Herzschlags  erhöht  und  das  andere  Mal  herabgesetzt. 
Auch  dies  ist  Beseitigung  des  Estrems,  d.  h.  der  Abweichung  von  der 
Norm,  und  beide  Beeinflussungen  der  Herzarbeit  lassen  sich  leicht  so  be- 
greifen, dass  das  therapeutische  Mittel  an  der  Einwirkung  auf  den  er- 
regten Abschnitt  verhindert  ist  und  in  Folge  dessen  seine  gleichzeitige  Ein- 
wirkung auf  den  Antagonisten  in  Kraft  tritt.  Es  kann  dies  auf  nichts 
Anderem  beruhen  als  der  momentanen  Unerregbarkeit  des  einen  Systems, 
möge  man  deren  Ursache  suchen,  wo  man  wolle. 

Rossbach  hat  am  systolischen  Herzen  die  Wahrnehmung  gemacht, 
dass  Berührung  nicht  die  Gontraction  verstärkt,  sondern  sie  local  aufhebt. 


HBBzxirrEL  um)  Vasoxotorsnihttel.    Discubsioh.  69 

R.  Heidenhain  hat  gefanden,  dass  erregte  motorische  Nerven  durch 
eine  zweite  Erregung  plötzlich  in  Ruhe  versetzt  werden.  Auch  diese 
Erscheinung  schliesst  sich  eng  an  an  das  Gesetz,  dass  ein  in  starker  Er* 
regnng  hefindliches  Organ  unerregbar  ist  fflr  einen  Zuwachs  an  Reiz,  ja, 
sie  geht  noch  darüber  hinaus  und  zeigt,  dass  dieselben  Reize  das  dadurch 
in  Erregung  begriffene  Organ  in  Unthätigkeit  versetzen,  dass  aho  ein  er* 
Deuter  Reiz  den  vorhergehenden  aufhebt.  Es  kommt  auch  dieses  Moment 
fflr  die  Wirkung  der  Digitalis  und  Bäder  in  Betracht  und  löst  den  Wider- 
spruch auf,,  den  man  in  der  Therapie  zunächst  finden  rouss,  wenn  ein  und 
dasselbe  Mittel  zur  Hebung  entgegengesetzter  Zustände  verwendet  wird. 
Es  ist  ja  berechtigt,  sich  allein  an  diese  Erfahrung  zu  halten  und  sie  zu 
benfltzen,  aber  das  enthebt  uns  nicht  der  Pflicht,  das  Yerständniss  solchen 
widerspruchvoUen  therapeutischen  Handelns  anzubahnen. 

Obwohl  nun  Digitalis  bei  Aorteninsufficienz  recht  oft  versagt,  so  thut 
sie  dies  doch  nicht  immer.  Sie  wirkt  vielmehr  gut  nach  meiner  Erfahrung 
bei  schnellem,  regelmäfsigem  und  verhältnissmäfsig  kleinem  Pulse  und  das  heisst 
wobl  nichts  Anders,  als  bei  Uebererregung  des  rhythmischen  Organes  im 
Herzautomaten.  Zeigt  sich  dabei  erhebliche  Arhythmie,  besonders  Ausfall 
von  Pulsen,  so  ist  Digitalis  schädlich,  nicht  nur  wirkungslos,  weil  sie  selbst 
diese  Zustände,  die  die  Zeichen  grosser  Ermüdung  oder  Hemmung  des 
Herzmuskels  sind,  durch  Yagusreiz  steigert.  Hier  ist  dagegen  Campher 
als  sehr  wirkungsvoll  von  mir  erprobt  und  im  Stande,  das  erlöschende 
Herzleben  noch  lange  zu  erhalten.  Es  kann  dies  nur  auf  einer  Fähigkeit 
des  Gamphers  beruhen,  den  rhythmischen  Herzautomaten  anzuregen.  Diese 
am  Menschen  von  mir  gewonnene  Erfahrung  trifft  wohl  zusammen  mit  der 
vom  Referenten,  Herrn  Gottlieb,  erwähnten  Eigenschaft  des  Camphers, 
die  Erregbarkeit  des  Thierherzens  zu  erhöhen. 

Herr  Lang  (Marienbad): 

M.  H.  Ich  möchte  nur  vom  Standpunkt  des  praktischen  Arztes  einige 
Bemerkungen  machen. 

Wenn  die  Digitalis  nicht  mehr  wirkt,  so  sind  wir  nicht  allein  Schuld, 
sondern  häufig  der  Apotheker.  Erstens  handelt  es  sich  oft  um  schlechte 
Qualitäten  des  Präparates  und  dann  existirt  ein  grosser  Unfug :  das  sind  die 
Stamminfuse,  die  Zubereitung  der  Stamminfuse.  Es  giebt  Apotheker,  die 
vielleicht  10  g  Digitalis  auf  100  g  infundiren  und  dann  diluiren.  Solche 
Infnse  haben  die  Eigenschaft,  dass  sie  sehr  bald  schimmeHg  werden.  Sie 
Yerrathen  sich  auch  sehr  bald  durch  den  schlechten,  faden  Geschmack. 
Es  ist  also  nicht  immer  Schuld  des  praktischen  Arztes,  wenn  er  Misserfolge 
erhält. 

Was  die  Anwendung  der  Digitalis  anbelangt  in  Verbindung  mit  Reiz- 
mitteln, mit  Alkohol,  so  kann  ich  sie  nur  auf  das  wärmste  empfehlen.  Ich 
habe, ,  nicht  aus  eigener  Initiative,  sondern  dem  Rathe  eines  alten  Praktikers 
folgend,  häufig  Digitalis  mit  Cognak  in  Form  eines  Medicaments  gegeben 
und  habe  dabei  sehr  gute  Erfolge  erlebt.  Sie  wissen  ja,  dass  die  italienischen 
Aerzte  die  Herzmittel  combiniren.  Sie  geben  Digitalis,  Strophantus,  Adonis, 
Convalaria:    Alles  zusammen  in  eine  Medicin  hinein   und  sagen,    dass   sie 
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damit  Erfolge  erzielen.  Ich  habe  darOber  noch  za  wenig  Erfahrangen, 
aber  das  Eine  kann  ich  Ihnen  sagen,  dass  mein  verstorbener  Lehrer 
Professor  v.  Jaksch  die  Verbindung  der  Digitalis  mit  Aether  sehr  ge- 
rühmt hat. 

Im  üebrigen  müssen  wir  ja  bei  Krankheiten,  die  sa  lange  danern. 
häufig  etwas  Abwechselung  hineinbringen.  Es  bleibt  ja  gar  nichts  Anderes 
flbrig  bei  einem  Kranken,  der  vielleicht  ein,  zwei  Jahre  mit  einer  chronischen 
Nephritis  und  Herzhjpertrophie  herumarbeitet,  als  dass  wir  da  einmal  ein 
anderes  Mittel  geben:  Solaminis  causa.  Es  wirken  ja  auch  dann  die 
anderen  Mittel  wieder  besser. 

Es  wurden  heute  die  Nitrite  nur  gestreift.  Ich  würde  nur  die 
Herren  bitten,  ob  sie  vielleicht  Erfahrungen  haben  über  das  Erythrote- 
tranitrat,  das  sogenannte  Erythrol.  Dann  ist  eines  Mittels  nicht  erwähnt 
worden,  welches  früher  bei  Behandlung  der  Aterioscierose  eine  gewisse 
Rolle  gespielt  hat,  das  ist  Seeale  comutum. 

Herr  Heinz  (Erlangen): 

Ich  wollte  mir  nur  eine  ganz  kurze  Bemerkung  zu  dem  Vortrage  von 
Herrn  Prof.  Gottlieb  erlauben.  Herr  Prof,  Gottlieb  hat  erwähnt, 
die  Wirkung  der  Digitalis  wäre  gleich  beim  Kaltblüter,  (beim  Frosch),  and 
beim  Warmblüter.  Das  ist  zweifellos  richtig  und  allgemein  anerkannt 
Es  besteht  aber  doch  ein  Unterschied,  der  ebenfalls  allgemein  bekannt  ist, 
aber  doch  oft  nicht  genügend  hervorgehoben  wird.  Nämlich  bei  einem 
isolirten  Froschherzen  wirkt  die  Digitalis  stark  verlangsamend.  Dagegen 
ist  beim  Warmblüter  die  Verlangsamung  vor  allem  abhängig  von  der  Wirkung 
auf  das  Vaguscentrum.  Das  ist  eine  specifische  Wirkung,  die  die  Digitalis 
beim  Warmblüter  äussert.  Wenn  wir  beide  Vagi  durchschneiden,  so  sehen 
wir  nur  eine  geringe  Pulsverlangsamung,  die  vielleicht  10  bis  20  ^/q  von 
der  beträgt,  die  auftritt,  wenn  das  Vaguscentrum  mit  der  Peripherie  in 
Verbindung  bleibt,  und  thatsächlich  ist  doch  vor  allem  für  den  Praktiker 
die  Pulsverlangsamung  von  höchstem  Werthe.  In  welcher  Weise  sie  wirkt 
hat  Ihnen  ja  in  sehr  anschaulicher  Weise  Herr  Prof.  Gottlieb  geschildert. 

Dann  wollte  ich  nur  kurz  hinweisen  auf  Versuche,  über  die  ich  in 
der  vorigen  Tagung  referirt  habe,  in  denen  ich  die  Arbeit  des  Herzens 
nach  physikalischen  Methoden  bestimmt  habe.  Ich  habe  ähnlich  wie  das 
Schema  von  Professor  Gottlieb  zeigt,  beide  Subclaviae  unterbunden,  in 
eine  Karotis  ein  Quecksilbermanometer  eingeführt,  in  die  andere  Karotis 
eine  Röhre,  aus  der  Blut  bei  einer  140  mm  Quecksilber  entsprechenden 
Wasserhöhe  ausströmt.  Indem  ich  dann  die  Aorta  abklemmte,  strömte  das 
Blut  aus  einer  gleich  weiten  Oeffnung  ab,  und  ich  konnte  dann  ans  der 
Menge  des  ausströmenden  Blutes,  multiplicirt  mit  dem  specifischen  Gewichte 
und  der  Höhe  des  QuecksiLberdruckes,  wiederum  multiplicirt  mit  dem 
specifischen  Gewichte,  direkt  die  Herzarbeit  bestimmen.  Diese  war  hei 
einem  kleinen  Hundeherzen  für  zehn  Secunden  —  ich  erinnere  mich  — 
ungefähr  2000  gem.  Also  man  kann  damit  nicht  nur  relativ,  sondern 
absolut  die  Herzarbeit  bestimmen.  Bei  Digitalis,  bezw.  Digitoxin  betrug 
die  Herzarbeit  c.  4500  gem.     Das  war  also  eine  Vermehrung  um  250  ^/V 
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Dann  möchte  ich  noch  eine  Bemerkung  machen  über  die  Form  der 
Ditalisanwendong.  Ich  habe  bei  meinen  Thierversnchen  Digitalisinfose 
gebraucht.  Waren  dieselben  ans  grob  zerkleinerten  Blättern  hergestellt, 
so  war  die  Wirkung  relativ  gering ;  aus  feinem  Digitalispulver  hergestellte 
Mose  erwiesen  sich  als  unvergleichlich  wirksamer.  Prof.  Penzold 
empfiehlt,  man  solle  das  feine  Pulver  innerlich  geben  und  dem  Magen  die 
Auslaugnng  der  Substanzen  fiberlassen. 

Herr  Goldscheider  (Berlin): 

M.  H.,  ich  möchte  nur  wenige  Worte  fiber  die  Digitalistherapie  sagen, 
welche  Herr  Sahli  mit  Becht  in  seinem  ausgezeichneten  klinischen  Referat 
in  den  Vordergrund  gestellt  hat. 

Zunftchst  möchte  ich  eine  Lanze  brechen  ffir  den  chronischen  Digitalis- 
gebraach,  welcher,  wie  es  scheint,  noch  nicht  so  viel  gefibt  wird,  wie  er  es 
verdient.  Wie  Sie  hören,  hat  Herr  Sahli  sich  auch  ffir  den  chronischen 
Gebrauch  der  Digitalis  ausgesprochen.  Es  giebt  eine  Beihe  von  Herzfällen, 
ffir  welche  sich  der  chronische  Gebrauch  von  0,1  bis  0,2  pro  die  durch 
Monate,  ein  halbes,  ein  ganzes  Jahr  ausgezeichnet  eignet,  welche  beim 
Weglassen  dieser  kleinen  Dosis  Störungen  bekommen  und  beim  dauernden 
Gebrauch  dieser  Dosis  sich  leidlich  wohl  ffihlen.  Ich  möchte  sie  vergleichen 
mit  jenen  Epileptikern,  die  immer  einen  gewissen  Brombestand  in  sich 
haben  mfissen. 

Dann  möchte  ich  darauf  hinweisen,  dass  es  nicht  selten  bei  wieder- 
kehrenden Gompensationsstörungen  sich  empfiehlt,  die  Digitalis  nicht  plötz- 
lich wegzulassen.  Ich  bin  fiberzeugt,  dass  sehr  viele  Praktiker  das  ebenso 
machen,  wie  ich  es  jetzt  sage;  aber  ich  habe  doch  gesehen,  dass  es 
CoUegen  unbekannt  ist:  dass  man  nämlich  mit  der  Digitalis  so  zu  sagen 
ansschleicht,  allm&lig  die  Dosis  herabsetzt,  sie  etwa  durch  mehrere  Wochen 
hindurch  bis  auf  0,1  herunterdrfickt,  um  sie  schliesslich  wegzulassen.  Man 
sieht  dann  in  Fällen,  bei  welchen  Gompensationsstörungen  leicht  reci- 
diviren,  öfter  einen  dauernden  Erfolg,  als  wenn  man  die  Digitalis  in 
hohen  Dosen  giebt  und  plötzlich  die  Dosis  weglässt. 

Dann  endlich,  meine  Herren,  möchte  ich  mich  dahin  aussprechen, 
dass  das  Digitoxin,  mit  dem  ich  nach  der  Empfehlung  von  Unverricht 
auch  ganz  gute  Erfahrungen  gemacht  habe,  vielleicht  doch  noch  eine 
weitere  Anwendung  verdient,  als  diesem  Präparat  bis  jetzt  zukommt.  Es 
zeichnet  sich  dadurch  aus,  dass  man  die  Digitaliswirkung  in  einer  be- 
sonders prftdsen  Weise  berechnen  kann. 

« 

Herr  Hirsch  (Leipzig): 

Der  Einfluss,  welchen  der  Zustand  des  Herzens  und  der  Gefässe  auf 
den  Kreislauf  ausfibt,  ist  seit  langer  Zeit  eingehend  studirt  worden  und 
vir  haben  vor  Kurzem  erst  an  dieser  Stelle  eine  fibersichtliche  Darstellung 
unserer  gegenwärtigen  Kenntnisse  auf  diesem  Gebiete  erhalten. 

Und  doch  bleiben  trotz  dieser  Kenntnisse  fiber  Blutdruck  und  Ge- 
schwindigkeit, fiber  deren  Abhängigkeit  von  der  Triebkraft   des  Kreislauf- 
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motoirs,  von  der  Geffissinnervation  noch  eine  Menge  nngelteter  Probleme 
flbrig. 

So  wissen  wir  so  gut  wie  gar  Nichts  von  dem  Widerstände,  den 
die  von  dem  Herzen  durch  das  Röbrensystem  der  Gefässe 
getriebene  Flüssigkeit  —  das  Blut  —  in  seiner  Strombahn 
erfährt.  In  der  Beantwortung  dieser  wichtigen  Frage,  wie  gross  dieser 
Widerstand  zu  veranschlagen  sei,  befindet  sich  der  Physiologe  dem  Physiker 
gegenüber  —  wie  Hürthle  mit  Recht  hervorhebt  —  in  Verlegenheit 

Nur  die  moderne  Physik  verfügt  dank  des'  Aufschwunges  der  modernen 
physikalischen  Chemie  über  eine  Reihe  bemerkenswerther  Thatsaehen  hin- 
sichtlich des  Widerstandes,  den  einfache  Lösungen  innerhalb  einer 
Röhre  beim  Fortbewegen  erfahren. 

Dieser  Widerstand  ist  abhängig 

1.  von  der  Dimension  der  Röhre  (Gefäss weite), 

2.  von   der  ipneren  I^eibung  der  Flüssigkeit,   der  Viscosität,   ihrer 
Zähigkeit. 

Wir  verstehen  unter  Yiscosität  den  WiderstaAd,  welchem  die  Flächen 
der  Moleküle  beim  gegenseitigen  Passiren  begegnen.  Eie  stellt  also  eine 
die  Bewegung  einer  Flüssigkeit  he^imende  Figenschaft  dar  und  erscheint 
abhängig 

1.  von  der  Natur  der  Flüssigkeit. 

So  fliesst  in  der  Zeiteinheit  durch  dieselbe  Röhre  bei  gleichem 
Druck  und  gleicher  Temperatur :  Glycerin  3  Mal  weniger  als  H^Ot 
Schwefeläther  3  Mal  mehr  als  HgO. 

2.  von  der  Temperatur. 

Erwärmen  wir  die  Flüssigkeit,  so  lässt  der  Widerstand  erheblich  nach. 

Auf  diese  Vorstellung  gestützt  kann  man  den  Coefficenten  für  die 
innere  Reibung  berechnen  und  als  die  bequemste  Bestimmung  er- 
scheint das  Messen  der  Ausflussgeschwindigkeit  resp.  der  Ausflussvolmnina 
in  der  Zeiteinheit  aus  einer  Capillare. 

Poiseuille,  ein  Arzt,  war  der  erste,  der  die  grosse  Bedeutung 
der  inneren  Reibung  für  den  Kreislauf  des  Blutes  erkannte  und  nach 
einem  genauen  Mafsstabe  dafür  suchte. 

Er  gelangte  empirisch  durch  Ausfliessenlassen  der  Flüssigkeiten  aas 
Capillarröhren  zu  dem  Ergebnisse,  dass  bei  gleicher  Temperatur 
die  ausgeflossenen  Volumina  direct  proportional  sind  der 
Ausflusszeit,  dem  Drucke,  sowie  der  vierten  Potenz,  des 
Radius  der  Capillare  und  umgekehrt  proportional  der 
Länge  der  Röhre.  Die  leichte  Gerinnbarkeit  des  Blutes  trug  wohl  die 
Schuld,  dass  die  Poiseuille 'sehen  Versuche  in  der  Folgezeit  zunächst 
nicht  wieder  aufgenommen  wurden.  Er  selbst  hatte  lediglich  die  Ge- 
schwindigkeit des  defibrinirteu  Blutes  in  der  Glascapillare  gemessen.  Da- 
gegen finden  wir  bei  Donders  und  C.  Ludwig  eine  eingehende  Be- 
sprechung der  Thatsache,  dass  die  Geschwindigkeit  veränder- 
lich ist  mit  der  Zusammensetzung  der  Flüssigkeit. 
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Seitdraa  haben  sich  eigentlich  nur  die  physikalischen  Chemiker  mit 
dieser  Frage  beschäftigt.  Hagenbaeh  verdanken  wir  die  Entwickelung 
des  mathematischen  Aosdmckes  für  den  sog.  inneren  Reibangseoefficenten» 

Arrhenius  wies  uns  auf  den  Znsammenhang  zwischen  Goncen- 
tration  nnd  innerer  Reibung  einer  Lösung  hin.  Er  seigte 
uns  femer,  dass  die  Erhöhung  der  Temperatur  den  retar- 
direnden  Einflnss  der  Yiscositftt  verringert. 

Wagner  constatirte  die  Abhängigkeit  der  Viscosität  von 
dem  Atomgewicht  insofern  aU  die  Werthe  ffir  die  innere 
Beibang  mit  wachsendem  Atomgewichte  periodisch  fallen. 
So  zeigen  die  Lösungen  der  Kaliamsalze  eine  geringere  Yiscosität  als 
die  entsprechenden  Lösungen  der  Natriumsalze. 

Die  physikalische  Chemie  hat  —  wie  ihre  Literatur  uns  zeigt  — 
bereits  ein  tieferes  Verständniss  gewonnen  fttr  die  Factoren,  die  eine 
Aenderang  der  Yiscosität  in  einfachen  Lösungen  bedingen. 

Hinsichtlich  des  Blutes  lagen  die  Yerhältnisse  sohoa 
mit  Rücksicht  auf  seine  leichte  Gerinnbarkeit  ungemein 
schwieriger. 

Wir  begegnen  nur  zwei  wichtigen  Yorarbeiten  auf  physiologischem 
Gebiete,  nämlich  den  Arbeiten  von  Ewald  und  Lewy, 

Aber  auch  die  Yersuche  dieser  Autoren  waren  mit  defibrinirtem  Blute 
angestellt  und  die  dabei  erhaltenen  Werthe  lassen  sich,  wie  H  Art  hie 
zeigte,  (der  Sedimentirung  der  Blutkörperchen  wegen)  nicht  ohne  Weiteres^ 
auf  das  lebende,  unveränderte  Blut  übertragen. 

Auch  die  neuen  Yersuche  von  Jacobj  sind  am  defibrinirten  Blute 
angestellt. 

Hflrthle  gab  uns  dann  zuerst  eine  Methode  in  die  Hand,  mittelst 
der  wir  die  Yiscosität  des  lebenden,  unveränderten  Thierblutes  messen 
können. 

Unsere  Methode,  die  sich  an  die  Ostwal d'sche  anlehnt,  ermöglicht 
die  Untersuchung  der  Yiscosität  des  lebenden  menschlichen  Blutes  (cf.  Hirsch 
nnd  Beck,  Münch.  med.  Wochenschr.  1900,  No.  49  und  Deutsch. 
Arch.  LXIX,  p.  503  ff.). 

Die  Schule  Httrthle's  hat  dann  mit  Hülfe  der  neuen  Methode  die 
Viscosität  des  lebenden  Thierblutes  unter  dem  Einflüsse  verschiedener  Er- 
nährung nnd  experimenteller  Eingriffe  untersucht.  Yor  allem  wichtig 
erscheint  die  Arbeit  von  Russell-Burton-Opiiz. 

Nach  Blutentziehung  zeigt  sich  eine  Abnahme  der  Yiscosität. 

Der  niedrigste  Werth  findet  sich  im  Hungerzustande,, 
der  höcbsteWerth  bei  der  Fleischfütterung.  Die  Yiscosität 
ist  bei  verschiedenen  Thierarten  eine  verschiedene  (Ein- 
flnss der  Species). 

Die  Aenderung  der  Yiscosität  des  Blutes  ist  innerhalb  Temperaturen 
von  15 — 40  °C.  für  gleiche  Temperaturen  constant.  Dabei  zeigte  sich 
aber,  dass  die  Abnahme  der  Yiscosität  des  Serums  bei  steigender  Tempe- 
ratur keine  constante,  sondern  eine  raschere  ist.  Die  Gleichmässigkeit 
der  Aenderung   des  Gesammtblutes    muss  also  auf  eine  Yerändernng  der 
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corpascnlären  Elemente  zurflckgefflhrt  werden.  Yennathlich  erfahren  diese 
mit  steigender  Temperatur  eine  Yerändemng,  welche  die  abnehmende 
Yiscosität  des  Serums  z.  Th.  compensirt» 

Diese  Beobachtung  giebt  uns  zugleich  einen  Hinweis  auf  die  Schwierig- 
keiten bei  den  Yiscositätsuntersuchnngen  des  Blutes  Oberhaupt. 

Die  physikalische  Chemie  zeigte  uns  die  Beziehungen  zwischen  Gon- 
centration  und  Yiscosität.  Und  da  das  specifische  Gewicht  einen  Ausdruck 
der  Concentration  darstellt,  so  war  bei  einfachen,  homogenen  Lösungen 
auch  ein  Zusammenhang  zwischen  specifischem  Gewichte  und  Yiscositfit  zu 
erwarten.     Durch  zahlreiche  Untersuchungen  ist  derselbe  auch  nachgewiesen. 

Bei  dem  Blute  aber  liegen  die  Dinge  ungleich  compiicirter.  Neben 
4en  Salzen  und  Eiweisskörpem  des  Serums  kommen  die  im  Plasnia 
suspendirteu  corpusculären  Elemente  in  Betracht.  Es  kann  bei  gleichem 
specifischem  Gewichte  zweier  Blutarten  eine  bedeutende  Yariation  in  der 
chemischen  Zusammensetzung  bestehen.  Das  Ab-  und  Zunehmen  des  Eigen- 
gewichtes des  Blutes  kann  sehr  zahlreiche  Auslegungen  erfahren. 

Und  so  sind  Beck  und  ich  auf  Grund  von  über  100  am  Menschen 
ausgeführten  Yiscositätsbestimmungen  zu  dem  Ergebnisse  gelangt,  dass 
keine  Proportionalität  zwischen  specifischem  Gewichte  und 
Yiscosität  des  lebenden  menschlichen  Blutes  besteht. 
Einem  geringen  specifischen  Gewichte  entspricht  eine  ge- 
ringe innere  Reibung  nur  für  weite  Grenzen.  Innerhalb  engerer 
Grenzen  ändern  sich  specifisches  Gewicht  und  Yiscosität  nicht  immer  im 
gleichen  Sinne. 

Nach  unseren  Untersuchungen  (in  Uebereinstimmung  mit  Russell- 
Burton-Opitz)  scheint  es,  als  ob  das  Serum  sich  ähnlich  verhält  wie 
wässrige  L(ysungen. 

Der  Einfluss  der  corpusculären  Elemente  bedarf  noch  einer 
näheren  Präcision.  Sie  können  die  innere  Reibung  beeinflussen  1.  durch 
ihre  Zahl,  2.  durch  ihre  morphologische  Beschaffenheit 
(Einfluss  der  Temperatur). 

Es  ist  klar,  dass  wasserarmes  eingedicktes  Blut  eine  grössere  innere 
Reibung  besitzen  muss,  als  wasserreiches  dünnes  Blut.  Das  hat  auch 
Czerny  experimentell  nachweisen  können. 

Immerhin  sind  auch  Fälle  denkbar,  wo  die  Zahl  der  rothen  Blut- 
körperchen im  Cubikmillimeter  die  normale  nicht  überschreitet  und  trotz- 
dem die  Yiscosität  eine  gesteigerte  ist.  Die  Ursache  hierfür  müsste  dann 
zunächst  im  Plasma  oder  in  einer  Gestaltveränderung  der  rothen  Blut- 
körperchen gesucht  werden.  So  erscheinen  vor  allem  wichtig  Reihen- 
untersuchungen mit  genauem  Zählen  der  corpusculären 
Elemente.  Auf  die  Bedeutung  der  Yiscosität  des  Serums  vom  biologischen 
Standpunkte  weisen  übrigens  auch  die  neuen,  wichtigen  Untersuchungen  von 
Heffter,  Albanese  und  Trommsdorf  hin. 

Die  Yersuche  Gzerny's  über  Bluteindicknng  sind  schon  um  deswillen 
nachzuprüfen,  weil  wir  dabei  vielleicht  Näheres  über  den  Zusammen* 
hang  zwischen  Blutdruck  und  Yiscosität  erfiahren  können.    Der 
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durch  Erhöhung  der  Yiscositftt  gesteigerte  Widerstand  in  der  Strombahn 
könnte  aasgeglichen  werden: 

1.  dnrch  Erweiterung  der  Gefässe, 

2.  dnrch  Wasseranfnahme  in  die  Gefässe. 

Versuche  Aber  Yiscosität  nach  Einfahmng  coUoider  Substanzen  er- 
scheinen demnach  dringend  erwünscht. 

Weiterhin  bedfirfen  wir  genauer  Yiscositfttsbestimmungen  beim  Menschen, 
bei  gleichzeitiger  Bestimmung  des  Blutdruckes  (Riva-Rocci). 

Wenn  wir  bedenken,  dass  die  Arbeit  des  Kreislaufmotors  beim 
Hnnde  zur  Fortbewegung  des  Blutes  eine  4  Mal  grössere  darstellt  als 
wenn  statt  des  Blutes  Wasser  durch  die  Gefässe  liefe,  und  dass  diese 
Arbeit  nach  Fleischkost  auf  das  8  fache  steigen  kann,  dann  wird  Niemand 
die  Bedeutung  dieser  Untersuchungen  verkennen. 

Die  Yiscositätsbestimmungeu  mtlssen  mit  der  Zeit  zu 
einer  genaueren  Analyse  des  Widerstandes  in  der  Strom- 
bahn Oberhaupt  fahren.  Sie  werden  uns  das  Yerstfindniss  ftlr  ge- 
wisse Formen  von  Herzhypertrophie  bringen,  deren  Ursachen  uns  bis  jetzt 
noch  unklar  sind.  So  vor  allem  fflr  das  Nephritisherz,  bei  dem  nach 
meinen  Untersuchungen  nicht  nur  der  linke  Yentrikel,  sondern  beide  Yen- 
trikel  hypertrophiren.  Die  Hypothesen  von  Traube,  Cohnheimu.  s.  w. 
geben  uns  heute  also  keine  befriedigende  Erklärung  mehr,  da  sie  nur  mit 
einer  Hypertrophie  des  linken  Yentrikels  rechnen. 

Wir  mflssen  also  zur  Erklärung  der  Herzhypertrophie  bei  der 
Nephritis  entweder  auf  die  alte  schon  von  Bright  ausgesprochene  Idee 
nirUckgreifen :  directe  Erregung  des  Herzmuskels  durch  gewisse  bei  der 
Nephritis  gebildete  Substanzen;  oder  wir  mOssen  die  Ursache  der  totalen 
Herzhypertrophie  in  einer  Steigerung  der  Yiscosität  des  Blutes  suchen. 

Yielleicht  bringen  uns  die  Yiscositätsbestimmungeu  auch  mit  der  Zeit 
eine  Erklärung  fflr  gewisse  Formen  von  sogen,  »idiopathischer«  Herz- 
bypertrophie. 

Herr  Ewald  (Berlin): 

M.  H.,  erlauben  Sie  mir,  Sie  aus  dem  Gebiet  der  physikalisch-physio- 
logischen Erörterungen  wieder  auf  das  der  praktischen  Thätigkeit  zurück- 
zufahren. Ich  möchte  nur  bemerken,  dass  ich  in  der  That  der  von  dem 
Herrn  Vorredner  citirte  Ewald  bin,  der  jetzt  vor  bereits  über  25  Jahren 
Veisnche  über  die  —  damals  nannten  wir  es  »Transpiration«  —  des 
Blutes  gemacht  hat,  die  jetzt  von  Herrn  Collegen  Hirsch  mit  neuen 
Metboden  wieder  aufgenommen  sind.  Ich  habe  aus  seiner  Veröfifentlichung, 
die  soeben  im  letzten  Heft  des  Deutschen  Archivs  für  klinische  Medicin 
erschienen  ist,  zu  meiner  besonderen  Freude  ersehen,  dass  seine  Ermitte- 
lungen, soweit  ich  das  wenigstens  bis  jetzt  habe  constatiren  können,  mit 
den  Ergebnissen,  die  ich  damals  gewonnen  habe,  übereinstimmen. 

Was  nun  die  practische  Seite  der  Frage  betrifft,  so  können  Sie  die 
Digitalis  und  die  übrigen  Herzmittel  anwenden  in  den  allerstSrkbten  Dosen, 
in  den  verschiedensten  Weisen,  und  Sie  werden  nur  sehr  geringe  Resultate 
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erzieleiiy  wenn  der  Drack,  welcher  Ton  aussen  passiv  auf  den  Gefilssea 
lastet,  ein  sehr  grosser  ist  Das  ist  ja  bekannt,  und  tun  diesen  Druck 
herabzumindern,  pflegen  wir  in  solchen  Fällen  die  auf  den  Gefässen 
lastende  Flflssigkeit  mechanisch  zu  entfernen.  Wir  machen  die  Ponktioii 
und  entleeren  das  Transsudat  theils  aus  den  verschiedenen  Körperhölilen, 
theils  aus  den  ödematösen  Anschwellungen  und  Ansschwitzungen ,  die  sich 
in  dem  Unterhautzellgewebe  befinden.  Zu  dem  letzteren  Zweck  hat  man 
bekanntlich  verschiedenartige  Methoden  angewendet.  Man  hat  die  Oedeme 
punctirt,  man  hat  sie  scarificirt,  und  gerade  die  Scarification  ist  in  der 
letzten  Zeit  von  vei*schiedenen  Seiten,  namentlich  von  Gerhard,  von 
Curschmann  und  Anderen  empfohlen  worden.  Ich  selbst  habe  mich 
früher  immer  der  Function  mit  Hilfe  von  Punctionsnadeln  bedient  uid 
mehrfach  darflber  ja  auch  in  der  Literatur  berichtet.  Die  Scarification 
hat  den  Nachtheil,  dass  das  auslaufende  Wasser  leicht  die  Haut  macerirt 
und  einer  dauernden  Vorsorge,  dasselbe  aufzusaugen,  bedarf.  Indess, 
jetzt  ist  mir  eine  neue  Methode  zu  Händen  gekommen .  um  die 
Scarification  in  einer  fflr  die  Kranken  sehr  bequemen  und ,  ich  will 
einmal  sagen ,  sehr  reinlichen  Weise  auszuführen .  und  als  ich  davon 
Kenntniss  erhielt,  habe  ich  mir  sofort  den  kleinen  Apparat,  wenn  ich  ibu 
so  nennen  darf,  machen  lassen.  Ich  möchte  mir  erlauben,  ihn  Ihnen  hier 
vorzuzeigen.  Er  ist  angegeben  von  Herrn  CoUegen  Dehio  in  Dorpat, 
den  wir  die  Freude  haben,  hier  unter  uns  zu  sehen.  Er  hat  aber  seine 
kleine  Vorrichtung  nicht  mitgebracht  und  mich  desshalb  gebeten,  sie  Ihnen 
zu  zeigen.  Das  Ei  des  Columbus  besteht  nämlich  ganz  einfach  darin: 
Früher  haben  wir  versucht  eine  kleine  Glasglocke  oder  einen  Glastrichter 
oder  eine  feste  Gummikapsel  auf  die  Scarificationsstelle  aufzusetzen,  und 
da  war  die  Schwierigkeit,  dieselbe  wasserdicht  zu  befestigen,  beziehangs- 
weise  das  Bein  vor  Verunreinigung  zu  schützen.  Nun  hat  Herr  College 
Dehio  das  so  eingerichtet,  dass,  wie  Sie  sehen,  auf  der  Mitte  einer  langen 
zweiköpfigen  Gummibinde  diese  kleine  Halbkugel  von  Gummi  aufgelöthet 
ist,  die  einen  abführenden  Gummischlauch  trägt.  Nun  wird  diese  Binde,  die 
zweiköpfig  ist,  um  das  Bein  herumgelegt,  sodass  sie  ganz  fest  und  absolat 
dicht  schliesst.  Na6hdem  man  sich  vorher  die  Stelle  auf  dem  Bein  be- 
zeichnet hat,  an  der  man  die  Scarification  machen  will,  die  natürlich  der 
Grösse  dieser  kleinen  Kapsel  entsprechen  muss,  wird  dann  nach  der 
Scarification  die  Gummikapsel  gut  desinficirt  aufgelegt  und  die  Binde  nm 
das  Bein  nach  Oben  und  Unten  umgewickelt,  so  dass  sie  vollständig  wasser- 
dicht abschliesst.  Die  Oedemflüssigkeit  läuft  dann  in  grossen  Quantitäten 
sehr  bequem  in  ein  untergestelltes  Glas  ab.  Auf  diese  Weise  kann  man 
grosse  Mengen  von  Oedemflüssigkeit  ablassen  und,  wie  gesagt,  ich  habe 
diese  kleine  Vorrichtung  jetzt  mehrfach  gebraucht  und  habe  mich  von  ihrer 
sehr  guten  praktischen  Wirksamkeit  überzeugt.  Deshalb  wollte  ich  Sie 
Ihnen  auch  hier  vorführen.^) 

Was  nun,   meine  Herren,  die  Wirkung  der  verschiedenen  Herzmittel, 
vor    allen   Dingen    der  Digitalis    und    ihrer   verschiedenen    Derivate,   des 
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Digitalins,  des  Digitoxins  n.  s.  w.  angeht,  so  steht  ihr  in  allen  Fällen, 
bei  welchen  die  Digitalis  längere  Zeit  gebraacht  werden  mass,  wie  Ihnen 
ja  allen  bekannt  ist,  die  grosse  Schwierigkeit  entgegei\,  dass  sich  so  sehr 
leicht  Symptome  von  Seiten  des  Magens  dabei  einstellen:  Uebligkeit,  Er- 
brechen, Widerwillen  gegen  die  Medication,  sodass  man,  namentlich  wenn 
man  sie  längere  Zeit  fortsetzen  will  und  grössere  Dosen  geben  mass,  von 
ihrem  Gebrauche  Abstand  zn  nehmen  hat.  In  solchen  Fällen  kann  man 
dann  bekanntlich  die  Digitalis  per  rectum  geben,  entweder  in  Form  des 
Klysmas  oder  in  Form  von  Sapposit(»ien  und  wie  ich  gleich  bemerken 
will,  kann  man  auch  die  flbrigen  Componenten  der  Digitalis,  also  das 
Digitalin  und  Digitoxin  in  eben  derselben  Form  oder  in  subcutaner 
Injection  anwenden«  Aber  auch  hier  haben  wir  dann  häufig  genug  mit 
den  gleichen  unangenehmen  Erscheinungen  von  Seiten  des  Magens  zu 
kämpfen,  wie  sie  bei  der  Wirkung  per  os  statthaben,  sodass  offenbar  es 
hier  gar  nicht  sich  handelt  um  eine  directe  Beeinträchtigung  oder  Ueber- 
fflllung  der  Magenschleimhaut,  sondern  um  eine  Wirkung  von  Seiten 
des  Gentrainervensystemes,  welche  erst  auf  indirectem  Wege  den  Magen 
angreift. 

Was  nun  die  Wirksamkeit  der  verschiedenen  Mittel  betrifft,  so  habe 
ich  hier  eine  Reihe  von  Gurven  mitgebracht,  welche  die  Wirkung  der 
Digitalis  und  anderer  Präparate  auf  die  Diurese  zeigen  und  namentlich 
in  diesem  einen  Falle  sehr  deutlich  zeigen,  wie  sie  immer  abhängig  ist 
von  der  vorhergehenden  Entlastung  der  Geftsse  von  dem  äusseren  auf 
ihnen  lastenden  Druck.  Sie  werden  ausserdem  daraus  auch  wieder  die 
bekannte  Thatsache  ersehen  können,  dass  die  Digitalis  unter  scheinbar 
gleichen  Verhältnissen  sehr  verschieden  wirkt,  da«s  also  offenbar  Ver- 
änderungen im  Herzmuskel  selbst  da  sind,  die  sich  unserer  äusseren  ober- 
flächlichen, wenn  ich  so  sagen  darf,  Einsicht  entziehen  und  erst  zur  Geltung 
and  zur  Erkenntniss  kommen,  wenn  die  Digitalis  auf  das  Herz  selbst  ein- 
wirkt. Es  mag  das  vielleicht  daran  liegen,  dass  die  verschiedenen  Höhlen 
des  Herzens  in  verschiedener  Weise  von  dem  jeweiligen  krankhaften 
Process,  vor  Allem  von  der  Degeneration  des  Myocards  ergriffen  werden, 
so  dass  der  Herzmuskel  in  seinen  einzelnen  Abschnitten  in  verschiedener 
Weise  auf  die  Droge  reagirt.  So  kann  es  dazu  kommen,  dass  in  zwei 
scheinbar  äusserlich  ganz  gleichen  Fällen  das  einemal  die  Digitalis  sehr  gut, 
in  einem  zweiten  Falle  sehr  wenig  günstig  einwirkt,  vielleicht  deshalb,  weil 
in  dem  einen  Falle  nur  der  Vorhof,  in  dem  anderen  Falle  der  Vorhof 
and  der  Ventrikel  gleichmässig  befallen  sind.  Ist  nämlich  nur  der  Vor- 
bof  befallen,  der  Ventrikel  aber  nicht,  so  wirkt  die  Digitalis  gerade  in 
dem  flblen  Sinne  der  Girculationsstörung  ein,  denn  der  Vorhof  contrahirt 
sich  unter  der  Digitaliswirkung  während  der  Systole  nicht,  der  Ventrikel 
aber  contrahirt  sich,  und  so  wird  der  Mitralfehler  verstärkt,  statt  dass 
er  geschwächt  und  ausgeglichen  und  eompensirt  wird.  Das  mag  also  einer 
von  den  Umständen  sein,  die  auf  die  verschieden  ausfallende  Wirining  der 
Digitalis  von  Einfluss  sind,  ganz  abgesehen  von  den  verschiedenen  Prä- 
paraten, worauf  ja  schon  hingewiesen  wurde,  die  gelegentlich  zur  Ver- 
wendung kommen  und  die  wie  seit  AHers  her  bekannt,  auch  fQr  die  ver- 
schiedene Wirkung  der  Digitalis  in  Betracht  zu  ziehen  sind. 


78  HeBZMITTEL  irnD  YASOMOTOBEVinTTEL.     DI8CÜS8ION. 

Was  nun  die  anderen  Herzmittel  betrifft,  so  habe  ich  sie  seit  einer 
Reihe  von  Jahren  systematisch  alle  darchprobirt.  Ich  war  einigermaassen 
darüber  erstaunt,  Asaa  Herr  College  Sahli  sie  alle,  wie  mir  schien,  als 
gieichwertbig  erachtet.  Das  kann  ich  doch  nach  meinen  Erfahroogen 
nicht  sagen.  Ich  finde,  dass  der  Strophantns,  die  Adonis,  die  Convallaria 
and  die  ttbrigen  Mittel,  die  wir  danach  in  Gebraach  ziehen,  der  Digitalis 
gegenüber  minderwerthig  sind  und  dass,  wenn  man  prompte  and  sichere 
Erfolge  schnell  and  gat,  soweit  es  den  Umständen  nach  möglich  ist,  er- 
zielen will,  man  dann  immer  zar  Digitalis  resp.  ihren  Präparaten  greifen 
sollte,  von  denen  ich  ganz  besonders  das  Digitoxin,  and  zwar  haapts&ch- 
lich  in  Form  von  Snppositorien  —  ich  habe  es  aber  aach  in  Form  von 
Lösungen,  ich  habe  es  aach  subcatan  gegeben  —  empfehlen  möchte.  Dass 
dabei  unter  Umständen  die  Adjuvantien,  von  denen  Herr  College  Sahli 
heute  Morgen  schon  sprach,  von  der  grössten  Wichtigkeit  sind,  braache 
ich  hier  nicht  noch  einmal  hervorzaheben.  Ich  möchte  nur  aaf  ein  Mittel 
dabei  verweisen,  welches  Herr  College  Sahli  implicite  ja  schon  bereits 
angeführt  hat,  welches  kein  eigentliches  Cardiacum  sensa  strictiore  ist. 
Das  ist  das  Morphium.  Das  Morphium  ist  unter  Umständen  eines  der 
besten  Herzmittel,  und  Sie  können  die  Digitalis  in  gewissen  Fällen  gar 
nicht  zur  Wirksamkeit  bringen,  wenn  Sie  nicht  vorher  oder  neben  der 
Digitalis  ihren  Kranken  Morphium  geben,  welches  das  Herz  und  den  ganzen 
Organismus  beruhigt,  die  Dyspnoö  mildert,  die  psychische  Beängstigoog 
der  Kranken  herabsetzt  und  dadurch  die  Digitalis  Oberhaupt  erst  znr  Wirkung 
kommen  lässt. 


Herr  Friedel  Pick  (Prag): 

M.  H. !  Nachdem  Herr  Professor  Gottlieb  so  freundlich  war,  meiner 
Untersuchungen  über  Yasomotorenmittel  an  dieser  Stelle  zu  gedenken, 
möchte  ich  mir  gestatten,  ein  paar  Worte  über  einzelne  Punkte  hier  vor- 
zubringen. 

Ich  möchste  zunächst  bezüglich  der  Digitalis  hervorheben,  dass  mir  die 
Vernachlässigung  der  Gefässwirkung  für  das  therapeutische  Stadium  doch 
nicht  so  ganz  gerechtfertigt  zu  sein  scheint.  Es  ist  ja  sehr  erfrealich,  jetzt 
von  einem  hervorragenden  Vertreter  der  Schmiedeberg 'sehen  Schale 
zu  hören,  dass  die  Antheilnahme  der  Gefässverengerung  an  der  Blutdrucks- 
Steigerung  bei  der  Digitalis  zugegeben  wird;  aber  Herr  Prof.  Gott  lieb 
hat  dann  hinzugefügt,  dass  die  gefässverengemde  Wirkung  der  Digitalis 
im  therapeutiechen  Stadium  wohl  kanm  in  Betracht  kommt.  Mir  scheint 
dass  hier  doch  noch  ein  Fall  zu  berücksichtigen  ist,  der  allerdings 
im  Thierversuche  nicht  so  leicht  hervortritt,  wie  beim  Menschen,  nämlich 
das  Vorhandensein  der  Oedeme.  Die  Oedeme  sind  doch  der  Ausdruck  der 
Transsudationen,  welche  erfolgen  durch  Durchlässigkeit  der  Gefässwand^ 
wenn  dieselbe  stark  dilatirt  ist  und  das  Blut  in  derselben  stockt.  Wenn 
nun  die  Digitalis  eine  auch  nur  geringe  Steigerung  des  Gefässtonus  znr 
Folge  haben  kann,  so  wird  sie  hierbei  auch  das  weitere  Zustandekommen 
der  Oedeme  verhindern  können  und  den  Abfluss  der  bisherigen  nebenbei 
durch  Steigerung  der  Herzkraft  beschleunigen  können. 
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Ein  zweiter  Punkt  betrifft  den  Umstand,  dass  sich  bei  meinen  Unter- 
snchnngen  Aber  die  peripheren  GefiKssyerengernngen  durch  verschiedene 
pharmakologische  Agentien  ein  Mittel  ziemlich  krättig  gezeigt  hat,  welches 
neileicht  doch  auch  noch  am  Menschen  zu  versachen  wäre.  £s  hat  sich 
als  sehr  kräftig  nnd  gefässverengemd  das  Hydrastinin  gezeigt.  Da  mm 
die  Hydrastispräparate  ja  in  der  Gynäkologie  namentlich  Verwendung  finden, 
so  wäre  es  sehr  wohl  möglich,  davon  auch  für  die  Fälle  einer  peripheren 
Geffisslähmnng  Gebrauch  zu  machen.  Da  mir  ein  Material  in  dieser  Be- 
ziehung leider  nicht  zur  Verfügung  steht,  so  wollte  ich  mir  erlauben,  da- 
raof  an  dieser  Stelle  aufmerksam  zu  machen. 

Herr  Un verriebt  (Magdeburg): 

M.  H.!  Herr  College  Sahli  hat  heute  frflh  betont,  dass  es  viel- 
fach die  falsche  Indicationsstellnng  ist,  wenn  wir  mit  unserer  Therapie 
keine  £rfolge  erzielen.  Es  ist  aber  heute  Nachmittag  darauf  auünerksam 
gemacht  worden,  dass  sehr  häufig  auch  an  den  Präparaten  die  Schuld  liegt, 
and  ich  wollte  mir  erlauben,  hier  noch  einmal  auf  einige  dieser  Präparate 
aolmerksam  zn  machen. 

Zunächst  möchte  ich  betonen,  dass  nach  meinen  Erfahrungen  da» 
Digitoxin  das  beste  von  allen  Präparaten  ist.  Ich  habe  nachher  eine  ganze 
Reihe  von  Digitalispräparaten  einer  erneuten  Untersuchung  unterzogen. 
Ich  habe  auch  die  verschiedenen  Glykoside  der  Digitalis  geprüft,  und  ich 
bähe  immer  den  Eindruck  gewonnen,  dass  die  Wirkung  dieser  Präparate 
durchaus  proportional  ihrem  Digitoxingehalte  ist.  Ich  bin  zu  dieser  Ueber- 
zengang  auch  wieder  gekommen  auf  Grund  von  Untersuchungen  Ober  die 
von  CoUegen  Sahli  ganz  kurz  erwähnten  Golaz 'sehen  Dialysate.  Es 
sind  das  ausserordentlich  schöne  G  aleni^sche  Präparate,  welche  mit  grosser 
Finesse  in  der  Pharmacie  von  Golaz  in  Saxon  les  bains  dargestellt  wer- 
den. Man  hat  sich  da  die  Aufgabe  gestellt,  die  wirksame  Substanz  der 
Digitalis  möglichst  aus  frischen  Pflanzen  zu  gewinnen.  Es  werden  die 
P&uuen  frisch  eingesammelt  und  sofort  der  Dialyse  unterworfen,  und  die 
Präparate,  welche  auf  die  Weise  gewonnen  worden  sind,  werden  einer 
pharmakologischen  Untersuchung  durch  Jaquet  in  Basel  unterzogen,  wo- 
rauf dann  die  Concentration  so  verändert  wird,  dass  die  Dialysate  aus  den 
verschiedensten  Jahrgängen  immer  den  gleichen  Glykosidgehalt  haben. 
£s  sind  auf  diese  Weise  ausserordentlich  constante  Präparate  geschaffen 
worden,  die  ich  in  meinem  Erankenhause  geprüft  habe,  und  wir  sind  dann 
darch  diese  Fabrik  auch  aufmerksam  gemacht  worden  auf  den  grossen 
Digitoxingehalt  eines  Präparates,  welches  bis  dahin,  so  viel  ich  weiss^ 
noch  nicht  genauer  untersucht  worden  ist.  Das  ist  das  Dialysat  der 
Digitalis  grandiflora.  Man  hat  bis  jetzt,  wie  Sie  wissen,  immer 
Dar  die  Digitalis  purpurea  geprüft.  Gerade  der  grosse  Digitoxin- 
gehalt des  Dialysats  der  Digitalis  grandiflora  hat  mir  Muth  gemacht,  auch 
dieses  Präparat  zu  versuchen.  Die  Arbeit,  die  von  einem  meiner  Assisten- 
ten ausgeführt  worden  ist,  wird  demnächst  im  Centralblatt  für  innere 
Medicin  erscheinen.  Es  hat  sich  dabei  herausgestellt,  dass  dieses  Dialysat 
der  Digitalis   grandiflora  ausserordentlich  zuverlässig  wirkt.     Wir  verab- 
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reichten  dreimal  täglich  20  Tropfen  and  sahen  da  ähnliche  Wirkungen. 
wie  Sie  sie  beim  Digitoxin  haben.  Dass  aber  irgend  ein  Digitalisprftpant 
besser  wirkt,  wie  das  Digitoxin,  habe  ich  thatsächlich  bis  jetzt  noch  nicht 
gesehen.  Ich  habe  sehr  hänfig  Veranlassung  genommen,  in  den  Fällen. 
<iie  ja  jedem  Praktiker  vorkommen,  wo  das  Digitoxin  nicht  ge?rirkt  hat. 
das  Dialysat  zn  geben  oder  das  Pahis  digitalis.  Es  hat  sich  aber  nie 
herangestellt,  dass  man  grössere  Wirkungen  erzielt 

Ich  möchte  mir  dann  noch  erlauben,  ein  paar  Worte  über  den  fort- 
gesetzten Gebrauch  der  Digitalis  zu  sagen.  Es  ist  ja  diese  Frage  seiner 
2eit  schon  von  Grödel  behandelt  worden,  und  es  ist  später  für  den  fort- 
gesetzten Gebrauch  der  Digitalis  von  Kussmaul,  von  Naunyn  u.  s.  w. 
«ingetreten  worden.  Ich  habe  auch  dieser  Frage  meine  Aufmerksam- 
keit zugewendet,  aber  ich  habe  mich  im  Grossen  und  Ganzen  doch  nicht 
davon  aberzeugen  können,  dass  man  erheblich  weiter  kommt,  wie  mit  einer 
kurzen  Digitaliscur.  Ich  habe  immer  den  Eindruck,  dass  das,  was  man 
nicht  mit  12  Digitoxintabletten  erreicht,  für  gewöhnlich  auch  nicht  zu  er- 
reichen ist.  Es  ist  das  eine  ganz  eigenthflmliche  Thatsache,  dass  nach 
Wiederherstellung  der  Gompensation  durch  eine  kurze  Digitoxincnr  Stö- 
rungen von  Seiten  des  Herzens  Monate  lang  ausbleiben  können,  ohne  dass 
das  Mittel  weiter  gegeben  wird,  eine  Thatsache,  die,  wie  ich  glaube. 
«uch  durch  die  Theorie,  welche  Herr  College  Sahli  heute  frflh  vor- 
getragen hat,  nicht  vollständig  erklärt  wird.  Es  ist  thatsächlich  so,  als 
wenn  irgend  etwas,  was  in  dem  Organismus  luxirt  ist,  durch  die  Digi- 
talis wieder  eingerenkt  wird.  Solche  Fälle  werden  ihnen  allen  geläufig  sein. 
Sie  haben  einen  Patienten,  der  die  schwersten  Compensationsstörungen  des 
Herzens  hat;  Sie  geben  ihm  eine  Anzahl  von  Digitalispulvem  oder  Digi- 
toxintabletten, und  die  Gompensation  ist  hergestellt,  er  kommt  die  nächsten 
•drei  oder  vier  Jahre  nicht  wieder  in  Ihre  Behandlung.  Derartige  Fälle  habe 
ich  aber  eine  ganze  Reihe.  Nun,  wenn  man  derartigen  Patienten  in  kleinen 
Dosen  Digitalis  weiter  giebt,  so  besteht  die  Möglichkeit,  dass  diese  kleinen 
Dosen  vertragen  werden  und  dass  man  dies^  lange  Intervall  guten  Wohl- 
befindens dann  auf  den  fortgesetzten  Gebrauch  der  Digitalis  zarflckfflhrt. 
Das  wflrde  selbstverständlich  ein  Trugschluss  sein. 

Sehr  interessant  ist  der  von  Kussmaul  mitgetheilte  Fall  von  Digi- 
talisrous.  Es  kommt  thatsächlich  in  einzelnen  Fällen  eine  so  hochgradige 
C^ewdknung  an  den  Digitalisgebrauch  vor,  dass  die  Patienten  die  Digitalis 
gar  nicht  mehr  entbehren  können,  und  dass  sie  dieselben  Abstinenzerschei- 
nungen haben,  wie  wir  sie  bei  Morphinisten  sehen.  Das  ist  aber  jedenfialls 
^ie  Ausnahme,  meine  Herren.  Häufiger  stellt  sich  bei  der  Digitaliscnr 
die  cumulative  Wirkung  ein,  und  die  verbietet  in  sehr  vielen  Fällen 
thatsächlich  den  Fortgebrauch.  Ich  habe  z.  B.  bei  einem  Patienten  mit 
Myocarditis  diesen  Versuch  gemacht.  Er  hat  das  Digitaiis-Dialjsat  be- 
komnen.  Die  Coaaq^nsation  wurde  wieder  hergestellt,  seine  stenokardiscben 
Aiffillle  hörten  atlf,  er  kam  in  den  Zueitand  ganz  vorzüglicher  Gompensation 
Ich  habe  bei  ihm  seche  Wochen  lang  das  DlgfitaliS'DfalyBtft  weiter  ge- 
geben, und  Atfch  dieser  Zeit  bekam  er  wieder  stenokardisehe  AnfSUe 
trotz  des  festgesetzten  Gebramehes.  Dies^  stenokardiscben  AnfiQle  blieben 
fart,  nachdem  wir  die  DigitaNs  Msgtsettt  hatten.     Ich  meine,   dass  man 
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derartige  Fälle  wohl  nicht  anders  erklären  kann,  als  dass  hier  darch  den 
fortgesetzten  Gehranch  eine  cnmnlatiye  Wirkung  erzielt  wird  und  wir  ge- 
wissermafsen  in  das  zweite  Stadium  der  Digitaliswirkung,  das  der  Blut- 
drückverminderung,  hineinkommen,  welches  uns  die  Pharmakologen  ja  kennen 
gelehrt  hahen,  dass  also  später  trotz  des  fortgesetzten  Gebrauchs  der  Digi- 
talis der  Blutdruck  heruntergeht  und  die  Compensation  gestört  wird.  Also 
im  Grossen  und  Ganzen  glaube  ich  nicht,  dass  man  mit  dem  fortgesetzten 
Gebrauch  viel  erzielen  kann.  Im  Allgemeinen  Terbietet  er  sich  schon 
durch  die  Anorexie,  welche  bei  den  Patienten  auftritt  und  welche  ja  auch 
College  Ewald  hier  besprochen  hat.  Ich  kann  nur  bestätigen,  dass  diese 
dorchaos  eine  centrale  sein  muss,  denn  ich  habe  seinerzeit  bei  den  Digi- 
toxinYersuchen  das  Digitoxin  auch  zuerst  per  Klysma  verabreicht,  und  wir 
haben  auch  bei  der  Verabreichung  per  Klysma,  wenn  die  nöthige  Dosis 
erst  erreicht  war,  diese  eigenthümlichen  Magenstörungen  bekommen.  Es 
handelt  sich  also  zweifellos  um  einen  central  ausgelösten  Vorgang. 

Herr  Rosenstein  (Leiden): 

M.  H. !  Den  erschöpfenden  Referaten  der  Herren  Collegen  Gottlieb 
nnd  Sahli  wird  ja  kaum  Etwas  hinzuzufügen  sein.  Doch  will  ich  mir 
erlauben,  da  gerade  Herr  Sahli  unter  denjenigen  Mitteln,  welche  die 
Wirksamkeit  der  Digitalis  ersetzen  können,  das  Strophantin  genannt  hat, 
za  bemerken,  dass  es  mir  ganz  auffällig  gewesen  ist,  dass  beide  Referenten, 
und  namentlich  auch  der  klinische  Referent,  eigentlich  ausschliesslich  die 
Digitalis  behandelt  haben.  Darüber  sind  wir  wohl  alle  einig,  dass  in  der 
That  keines  der  gebräuchlichen  Kardiotonica,  also  Conyallaria,  Adonidin 
XL  s.  w.  in  eine  Reihe  gestellt  werden  kann,  was  die  Wirksamkeit  angeht, 
mit  der  Digitalis.  Die  letztere  ist  in  der  That  das  Beste  von  allen.  Aber 
der  nächste  Rang  muss  doch  unzweifelhaft  dem  Strophantin  eingeräumt 
Verden.  Ich  weiss  nicht,  woran  es  liegt,  dass  in  Deutschland  im  Ganzen 
die  Strophantustinktur  sehr  wenig  gebraucht  wird,  da  sie  doch  nach  gewissen 
Richtungen  hin  so  grosse  Vorzüge  vor  der  Digitalis  hat.  Es  ist  ja  voll- 
ständig wahr,  was  Herr  Sahli  auch,  wenn  ich  nicht  irre,  betont  hat,  dass 
die  Strophantuspräparate  nach  ihrer  Zusammensetzung  verschiedener  Art 
sind,  und  Sie  wissen  wohl,  dass  Fräser  selbst  zwei  Sorten  der  Tinctura 
strophanti  unterscheidet:  eine  Tinctura  fortior  und  eine  Tinctura  mitior, 
wovon  die  eine  gerade  doppelt  so  stark  ist,  wie  die  andere.  Es  liegt 
also  auf  der  Hand,  dass  vielleicht  durch  verkehrten  Gebrauch  der  einen 
oder  anderen  Tinctur  manchmal  die  Erfolge  nicht  erzielt  werden,  die  man 
wünscht.  Wenn  man  davon  aber  absieht  und  sich  daran  hält,  ein  be- 
stimmtes Präparat,  am  liebsten  also  die  Tinctura  mitior,  anzuwenden,  und 
dessen  Dosirung  etwa  auf  8 — 10  Tropfen  dreimal  täglich  bestimmt,  so 
wird  man  erstaunt  sein,  wie  günstige  Erfolge  man  damit  erzielt.  Ich 
innss  sagen,  dass  ich  auf  meiner  Klinik  nächst  der  Digitalis  beinah 
keines  der  anderenHerzmittel  ausser  dem  Strophantus  und  den  Gampher 
gebrauche.  Die  Vorzüge  des  Strophantus  sind  darin  gelegen,  dass 
namentlich  die  Anorexie  nicht  dabei  zu  befürchten  ist.  Ich  habe  nur 
^Iten  einen  Kranken  gesehen,   der  Magenbeschwerden  davon  bekommen 
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hat,  während  jeder  von  nns  wahrscheinlich  wenig  fijranke  gesehen  hat, 
die  bei  längerem  Gebrauch  der  Digitalis  nicht  daran  gelitten  hätten. 
Femer  ist  ein  Yortheil  die  kleine  Menge,  die  man  davon  zu  geben  braucht. 
Darum  möchte  ich  Sie  bitten ,  in  Zukunft  vielleicht  mehr  von  dem 
Strophantus  Gebrauch  zu  machen,  als  es  bisher  geschehen  ist.  Es  spricht 
ja  auch  ftlr  die  Wirksamkeit  desselben,  dass  die  französischen  Aerzte  beinahe 
ausschliesslich   den  Strophantus   anwenden  und  ihm  so  viel  Lob  ertheilen 

Was  den  Campher  betrifft,  so  halte  ich  den  auch  fflr  eines  der 
glänzendsten  Cardiotonica.  Ich  möchte  aber  doch  darauf  hinweisen,  was 
in  dem  Referat  des  Herrn  Sahli  —  ich  weiss  nicht,  ob  mit  Absicht  - 
nicht  bemerkt  ist,  dass  derselbe  nur  eine  sehr  flüchtige  Wirkung  hat. 
Man  kann,  während  man  nach  Digitalis  lange  Zeit  anhaltende  Wirkungen 
sieht,  nach  dem  Campher  nur  schnell  vorübergehende  erwarten.  Wenn 
man  aber,  wie  der  Herr  Vorsitzende  heute  so  treffend  in  seiner  Eröffnungs- 
rede sagte,  nicht  nur  die  Diagnose  des  Leidens,  sondern  auch  die  Diagnose 
der  Gefahr  in  den  Vordergrund  stellt,  dann  ist  es  selbstverständlich,  dass 
der  Campher  unter  Umständen  doch  eine  viel  breitere  Anwendung  finden 
muss,  als  die  Digitalis. 

Nun  gestatten  Sie  mir  noch  ein  einziges  Wort  in  Anschlüsse  an  das, 
was  Herr  College  Hirsch  über  die  Viscosität  des  Blutes  mitgetheilt  hat. 
Ich  möchte  denselben  bitten  noch  nach  anderer  Richtung  hin  diese  anregenden 
Versuche  auszudehnen.  Es  ist,  wie  Sie  wissen,  eigentlich  bis  jetzt  keine 
Einheit  erzielt  vom  theoretischen  Standpunkte  über  die  Entstehung  der 
anämischen  Herzgeräusche.  Wir  nehmen  an,  dass  hauptsächlich  functionelli? 
Insufficienzen  der  Papillarmuskeln  ihrer  Entstehung  zu  Grunde  liegen. 
Andere  stellen  sich  aber  andere  Bedingungen  vor.  Die  Engländer  z.  B. 
haben  schon  vor  vielen,  vielen  Jahren  behauptet  und  auch  experimentell 
zu  zeigen  gesucht,  dass  bei  künstlich  erzeugten  Anämien  von  Versuch^- 
thicren  verschiedene  Herzgeräusche  entstanden,  je  nachdem  man  Wasser 
oder  Flüssigkeiten  von  anderer  Zusammensetzung  einspritzte.  Es  wäre  ja 
sehr  möglich,  dass  die  anämischen  Geräusche  zum  Theile,  wenn  nicht  aus- 
schliesslich, auf  der  veränderten  Zusammensetzung  des  Blutes  beruhen  und 
zwar  gerade  auf  diesem  Verhältniss  der  Viscosität. 

Was  die  Hypertrophie  des  Herzens  anbetrifft,  auf  die  auch  Herr 
Hirsch  in  seiner  grösseren  Arbeit  recurrirt  hat,  so  muss  ich  doch  zur 
Ehre  von  Bright  sagen,  dass  dieser  nicht  gemeint  hat,  dass  nur  der  linke 
Ventrikel  hypertrophirt,  sondern  dass  Bright  selbst  — ,  wie  er  überhaupt 
das  Meiste  von  dem  schon  wusste,  was  wir  heute  als  neu  betrachten,  so 
z.  B.  das  Vorkommen  der  Nephritis  ohne  Eiweiss  — ,  dass  er  also  auch  das 
Herz  als  Ganzes  hypertropisch  sich  gedacht  hat  und  auch  gefunden  7U 
haben  scheint.  Denn  nach  seiner  Theorie  ist  es  ja  gerade  die  chemische 
Zusammensetzung  des  Blutes,  welche  die  Erklärung  dieser  Veränderungen 
bilden  soll,  die  Retention  von  Bestandtheilen,  welche  das  Herz  reizen, 
und  zu  erhöhter  Arbeit  anregen  und  welche  dadurch  die  Hypertrophie 
herbeiführen  sollen.  Dass  in  der  veränderten  Viscosität  des  Blutes  unA 
den  damit  geschaffenen  grösseren  Widerständen  der  capillaren  Circulation 
vor  allen  Dingen  in  den  Glomerulis  ein   ausschliessliches  Moment  gegeben 
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sein  soll  für  die  Hypertrophie  des  Herzens,  glaube  ich  nicht.  Ich  meine, 
dass  wir  noch  viel  zu  wenig  auf  die  klinischen  Erscheinungen  Rück- 
sicht nehmen  hei  der  Erklärung  theoretischer  Fragen.  Man  vergesse  nicht, 
dass  wir  die  amyloide  Degeneration  der  Niere  in  ausgebreitetem  Mafse 
sehen  und  beinahe  so  selten  Hypertrophie  des  linken  Ventrikels  finden,  wo 
die  amyloide  Degeneration  ist.  Meine  Herren,  daraus  folgt  doch  schon, 
dass  noch  andere  Verhältnisse  als  bloss  die  Veränderung  des  Druckes  oder 
bloss  die  Zusammensetzung  des  Blutes  die  Ursachen  der  Hypertrophie  sind. 

Herrn  Naunyn  (Strassburg) : 

M.  H. !  Ich  muss  das  Wort  ergreifen  zur  Ehrenrettung  der  Digitalis- 
infuse.  Ich  habe  Gelegenheit  genommen,  ich  glaube,  sämmtliche  Digitalis- 
präparate, die  es  giebt,  zu  versuchen,  und  nachdem  ich  sie  alle  probirt 
habe,  bin  ich  immer  wieder  auf  das  Digitalisinfus  als  das  weitaus  zuver- 
lässigste gekommen.  Mir  sind  in  der  Beziehung  die  Erfahrungen  auf 
meiner  Klinik  unvergesslich :  Schon  vor  vielen  Jahren  hatte  ich  angefangen, 
mit  Digitoxin,  angeregt  damals  durch  die  Publication  von  Unverricht, 
Versuche  zu  machen.  Ich  habe  mit  aller  Energie  darauf  gehalten, 
dass  meine  Fälle  mit  Digitoxin  und  nur  mit  Digitoxin  behandelt  wurden, 
und  sie  wurden  nicht  und  wurden  nicht  besser.  Ich  hielt  darauf, 
dass,  nachdem  einmal  die  Behandlung  versucht  werden  sollte,  auch 
von  dem  Mittel  nicht  abgegangen  wurde,  und  ich  entsinne  mich  so  und 
so  vieler  Fälle,  wo  meine  gesammten  Assistenten  schliesslich  ungeduldig 
Würden  und  sperrig  wurden  und  absolut  nicht  mehr  mitwollten  mit  dem 
Digitoxin,  sodass  wir  endlich  —  ich  widersprechend  —  auf  das  Digitalis- 
infas  übergingen  und  in  5  Tagen  war  der  Fall  in  Ordnung  mit  dem  Digi- 
talisinfus, den  wir  vorher  vergeblich  8,  14  Tage  lang  mit  Digitoxin  be^ 
handelt  hatten.  Nicht  einen  solchen  Fall,  sondern  20  oder  mehr  solcher 
Fälle  könnte  ich  hier  berichten.  Also  ich  bleibe  bei  dem  Digitalisinfus 
nnd  ich  glaube  nicht  an  die  cumulative  Wirkung  bei  vorsichtiger  Behand- 
lang. Es  dürfte  kaum  jemand  mehr  Digitalisinfuse  geben,  wie  ich,  denn 
gerade  die  Fälle  von  Herzfehlern,  die  das  Mittel  gebrauchen,  sind  bei 
ans  am  Oberrhein  colossal  häufig,  und  doch  habe  ich  kaum  in  einem  Falle 
die  cumulative  Wirkung  gesehen;  und  auch  an  die  üblen  Wirkungen  auf 
den  Magen  glaube  ich  nicht  so  sehr,  wenn  man  das  Mittel  in  kleinen  Dosen 
and  in  der  von  Herrn  Goldscheider  als  »chronische  Digitalistherapie« 
bezeichneten  Weise  giebt.  M.  H. !  Ich  weiss  sehr  wohl,  dass  es  Fälle 
(^ebt,  denen  man  mit  der  Digitalis  nicht  beikommt,  weil  sie  die  Digitalis 
uicht  vertragen.  Das  sind  aber  Fälle,  bei  denen  vorher  schon  der  Magen 
empfindlich  war,  die  schon  vorher  Magenstörungen  hatten.  Ich  spreche  hier 
aber  nur  von  der  Anwendung  der  schwachen  Digitalisinfuse  in  kleinen  Dosen 
nnd,  wie  ich  schon  bei  anderer  Gelegenheit  einmal  gerathen  habe,  so  rathe 
ich  heute  noch  einmal  nachdrücklichst:  geben  Sie  die  Digitalis  im  Infus 
and  in  kleinen  Dosen,  0,3  im  Infus  per  Tag,  in  einem  dünnen  Infus,  so* 
—  ich  kann  nur  nach  sehr  reichlichen  Erfahrungen  auf  dem  Gebiete 
artheilen  —  werden  Sie  sehr  selten  unter  der  Digitalis  Verdauungsstörungen 
da  auftreten  sehen,  wo  sie  nicht  schon  vorher  bestanden.     Die  Anwendung 
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dieser  kleinen  Dosen  setzt  natürlich  einen  länger  daaernden  Gebrauch  der 
Digitalis  voraas,  ehe  man  zar  ergiebigen  Digitaliswirkung  kommt. 

Die  Bemerkung  des  Herrn  Gollegen  Unv  er  rieht,  dass  die  Wirkang 
der  Digitalis  in  Form  der  hier  sogenannten  chronischen  Therapie  auf  einer 
Selbsttäuschung  beruhen  könnte,  kann  ich  mir  nicht  zu  eigen  machen.  Ich 
habe  es  zu  oft  erlebt,  dass  die  Kranken  so  lange  gut  sind,  als  sie  die 
Digitalis  in  diesen  kleinen  Dosen  gebrauchen,  und  so  bald  sie  sie  Frieder 
nicht  gebrauchen,  sowie  sie  sie  2,  3  Tage,  oder  auch  6  Tage  nicht  ge- 
brauchen, fangen  die  Beschwerden,  die  Kurzathmigkeit,  die  Oppressions- 
empfindungen  wieder  an,  und  wenn  ich  es  ihnen  nicht  verordnen  würde, 
so  würden  sie  von  sich  selbst  aus  wieder  zur  Digitalis  greifen.  Also 
das  lasse  ich  mir  nicht  einreden,  dass  ich  da  unter  der  Wirkung  einer 
Selbsttäuschung  stehe,  und  so  mag  denn  noch  einmal  neben  dem  Digitoxin 
nachdrücklich  wieder  die  Anwendung  der  Digitalis  in  schwachen  Infusen  em- 
pfohlen sein,  also  in  kleinen  Dosen,  täglich  0,3,  0,4  lange  Zeit  gebraucht. 
Das  ist  ungefähr  die  chronische  Digitalistherapie,  wie  sie  Herr  Goldscheider 
getauft  hat,  wie  sie  übrigens  schon  vor  sehr  langer  Zeit,  soviel  ich  weiss 
zuerst  von  dem  verstorbenen  Fraentzel  in  Berlin  empfohlen  worden  ist. 
Das  dürfte  der  sein,  der  sie  uns  gelehrt  hat.  Ich  wenigstens  bin  durch 
Fraentzel  angeregt  worden,  wie  ich  es  auch  in  dem  Aufsätze,  den  ich 
diesem  Gegenstande  schon  einmal  gewidmet  habe,  gesagt  habe. 

Herr  Groedel  (Nauheim): 

M.  H. !  Herr  Geheimrath  Naunyn  hat  im  Wesentlichen  schon  das 
gesagt,  was  ich  hier  vorbringen  wollte. 

Ich  habe  vor  2  Jahren  auf  dem  Congresse  für  innere  Medicin  die 
P'rage  der  continuirlichen  Digitalistherapie  zur  Sprache  gebracht.  Ich  habe 
sie  damals  nur  für  diejenigen  Fälle  besonders  empfohlen,  bei  welchen  es 
nicht  gelingt,  mit  der  gewöhnlichen  Methode  durch  eine  über  mehrere 
Tage  fortgesetzte  Digitalisbehandlung  auf  Wochen,  auf  Monate  hinaus 
wieder  eine  vollständige  Herstellung  der  normalen  Kreislaufsverhältnisse, 
eine  vollständige  Compensation  zu  erzielen.  Jedem  von  Ihnen  werden  solche 
Fälle  genügend  vorkommen,  in  welchen  wir  Digitalis  geben:  nach  5, 
6  Tagen,  nach  8  Tagen,  nach  10  Tagen  sind  wir  wieder  auf  dem  alten 
Standpunkte.  Der  Herzmuskel  ist  auf  einem  Zustande  angelangt,  wo  er  eben 
vollständig  gegenüber  dem  Kreislaufshindemiss  versagt.  In  solchen  Fällen 
habe  ich,  und  zwar  nicht  in  einem  Falle,  sondern  in  sehr  vielen  Fällen 
gesehen,  dass  es  gelingt,  durch  lange  Zeit  fortgesetzte  Yerabfolgung  von 
Digitalis  in  kleineren  Dosen  —  und  ich  gebe  in  der  Regel  die  Digitalis 
in  Substanz,  in  Pulver  oder  in  Pillenform,  in  einer  Dosis  von  ^/g  Deci- 
gramm,  1  Decigramm  1  Mal  täglich,  je  nach  Bedarf  2  Mal  täglich  — 
die  Leute  jahrelang  in  einem  relativen  Wohlbefinden  zu  erhalten. 

Ich  habe  in  meinem  Vortrage  vor  2  Jahren  u.  a.  Bezug  genommen 
auf  einen  Docenten  an  einer  auswärtigen  Universität.  Der  Herr  lebt  heute 
noch.  Er  nimmt  die  Digitalis  noch  beständig,  aber  nicht  etwa,  weil  er 
in  einen  Digitalismus  verfallen  ist.  Meine  Herren,  ich  habe  genug  Fälle 
gesehen,   in   denen  Patienten   1,   2  Jahre  lang   Digitalis  in  dieser  Form 
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genommen  hatten.  Ich  habe  dann  den  Moment  ftlr  gekommen  erachtet, 
es  ohne  die  Digitalis  zn  versuchen,  nnd  es  ging  sofort.  Die  Patienten 
haben  sich  wohl  gefühlt,  weil  ihr  Herz  wieder  erstarkt  war.  Es  ist  das 
ein  Gegensatz  zum  Morphium,  indem  Patienten,  die  an  Morphinismus  leiden, 
wenn  auch  die  Ursachen  gehoben  sind,  weshalb  sie  an  das  Morphium 
gekommen  sind,  sobald  wir  ihnen  das  Morphium  entziehen,  die  unan- 
genehmsten Zustände  bekommen.  Einen  analogen  Zustand,  der  auf  Digi- 
talisentziehung beruht,  habe  ich  niemals  gesehen. 

Ich  kann  auch  in  Bezug  auf  die  Digitalisabstumpfung,  von  der  damals 
die  Rede  war  und  die  heute  eigentlich  sehr  wenig  berührt  worden  ist, 
sagen :  Ich  habe  den  Patienten  jahrelang  Digitalis  in  derselben  Weise  ge- 
geben, ohne  dass  die  Wirkung  auf  das  Herz  versagt  hätte.  Es  giebt  Fälle, 
in  denen  man  allmählich  steigen  muss,  etwa  von  1  Decigramm  auf  2 
Decigramme  pro  die.  Ich  habe  Fälle  gesehen,  in  denen  es  schliesslich 
nöthig  war,  noch  höher  zu  gehen,  —  ich  habe  gerade  auf  einen  Fall 
Bezug  genommen,  den  ich  mit  Kussmaul  zusammen  behandelt  habe, 
einen  Fall  von  einer  Schrumpfhiere,  wo  wir  schliesslich  auf  3  Decigramm 
übergingen.  Der  Mann  hat  gar  keine  schlimmen  Erscheinungen  dabei 
gehabt  und  hat  sich  dadurch  nach  meiner  Ueberzeugung-  vor  den  Anfällen 
Ton  acutem  Lungenödem ,  an  denen  er  damals  alle  3  bis  4  Wochen  litt, 
bewahrt,  bis  er  schliesslich  an  Apoplexie  zu  Grunde  ging.  Ich  kann  nicht 
behaupten,  dass  durch  unsere  Therapie  das  Leben  des  Patienten  verlängert 
wird.  Aber  ich  glaube  es,  und  habe  die  feste  Ueberzeugung  auf  Grund 
der  Beobachtungen  von  Patienten,  dass  das  Herz  nicht  so  abgearbeitet 
und  der  Herzmuskel  regelmässig  ernährt  wird  durch  die  continuirliche 
Digitalistherapic.  Den  Vortheil  haben  wir  jedenfalls,  dass  wir  diesen 
annen  Patienten  wenigstens  die  letzten  Monate,  die  letzten  Jahre  eventuell 
ein  länger  dauerndes  Wohlbefinden  durch  die  continuirliche  Digitalistherapie 
verschafifen.  Dass  man  natürlich  in  geeigneten  Fällen  wochenweise  aus- 
setzt, dass  man  auch  einmal  zu  einem  anderen  Mittel  tibergeht,  zum 
Strophantus,  von  dem  ich  noch  nie  gehört  oder  beobachtet  habe,  dass 
er  eine  cumulative  Wirkung  hat,  oder  dass  man  in  geeigneten  Fällen 
Coffein  oder  Campher  einmal  ftlr  längere  Zeit  dazwischen  giebt,  das 
ist  ja  natürlich,  und  ich  wiederhole,  für  diejenigen  Pralle,  in  welchen 
man  durch  eine  kurzdauernde  Digitalisbehandlung  für  Wochen,  für  Monate 
einen  verhältnissmässig  guten  Zustand  herbeiführt,  würde  ich  natürlich 
niemals  zur  continuirlichen  Digitalisbehandlung  rathen;  nur  für  diejenigen 
Fälle,  in  denen  nach  einer  Woche,  nach  2  Wochen  immer  wieder  der 
alte,  traurige  Zustand  eintritt. 

Herr  Rosenfeld  (Stuttgart): 

M  H. !  Ich  möchte  auch  ein  paar  Worte  über  die  Therapie  sprechen 
und  vor  allen  Dingen  über  das  Digitoxin.  Ich  habe  vor  Jahren,  als  es 
Ton  Unverricht  empfohlen  wurde,  mich  auch  mit  dem  Digitoxin  in  sehr 
häufiger  Anwendung  beschäftigt  und  habe  gleich  im  Beginne  eine  Anzahl 
sehr  guter  Erfolge  gehabt.  Aber  einen  regelmässigen  Erfolg,  eine  regel- 
mässige Wirkung,   so,    wie   ich  sie  früher  und  später  wieder  bei  Digitalis 
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gesehen  habe,  habe  ich  doch  von  dem  Digitoxin  nicht  gehabt.  Ich  habe 
es  in  Wein  lösen  lassen,  ich  habe  es  als  Klysma  gegeben.  Ich  bin  nach 
Jahren  wieder  dazu  gekommen,  das  Infusum  Digitalis  gerade  wie  unser 
verehrter  Kliniker  Naunyn  zn  geben  and  ich  bin  zufriedener  damit,  als 
mit  der  Digitoxinanwendung.  Es  scheint,  dass  das  Präparat,  das  Digitoxin, 
nicht  aus  den  Blättern  allein  gemacht  wird.  Das  wurde  mir  als  Grand 
angegeben,  warum  die  Anwendungsweise,  der  Erfolg  in  manchen  Fällen 
ein  so  zweifelhafter  ist.  Während  wir  zu  unseren  Infusen  Folia  and 
Herba  nehmen,  wird  das  Digitoxin  auch  aus  dem  Stengel  der  Pflanzen 
hergestellt,  und  es  soll  Zeiten  geben,  in  denen  die  Stengel  reicher  an 
Digitoxin  sind,  als  die  Blätter,  und  darin  mag  der  verschiedene  Erfolg  liegen. 
Was  die  cumulative  Wirkung  anbelangt,  so  muss  ich  sagen,  dass  ich 
mich  auch  zu  der  Anschauung  neige,  wenn  eine  gute  Wirkung  erzielt 
worden  ist,  eine  Zeit  lang  nachher  das  erreichte  Resultat  festhalten  zn 
lassen.  Ich  habe  das  durch  kleine  Dosen  Digitalis  festzuhalten  versucht. 
Aber  ich  habe  noch  ein  anderes  Präparat  angewendet,  und  das  möchte  ich 
den  Herren  empfehlen.  Es  wurde  heute  ein  paar  Mal  von  Adonis  gesprochen. 
Herba  Adonis  vernalis.  Ich  habe  diese  Adonis  vernalis  alle  Tage,  lange 
Zeit  fortgeben  lassen  und  habe  gefunden,  dass  sie  meine  Kranken  Monate 
und  Jahre  lang  genommen  haben,  und  solange  sie  das  Präparat  gebraucht 
haben,  sich  in  dem  erwünschten  Zustande,  in  den  sie  vorher  durch  die 
Digitalis  versetzt  waren,  befunden  haben.  Damit  sind  die  unangenehmen 
Eigenschaften  vermieden  worden,  die  der  fortgesetzte  Gebrauch  der  Digi- 
talis im  Gefolge  hat,  und  dass  man  nicht  nöthig  hat,  so  lange  Digitalis  za 
geben,  um.  wenn  man  sie  eines  Tages  dringend  braucht,  ihrer  vortreff- 
lichen Wirkung  beraubt  zu  sein.  Deshalb  ist  ein  Ersatzmittel  für  Digitalis 
nothwcndig,  und  als  Ersatzmittel  empfehle  ich  die  Herba  Adonis  vernalis. 
einen  Esslöffel  voll,  10  g.,  15  g.,  20  g.  auf  eine  grosse  Tasse  heissen  Thee 
angebrüht,  einmal,  zweimal  täglich  genommen,  lange  Zeit  fortgesetzt  sehr 
dringend. 

Herr  Schreiber  (Göttingen): 

M.  H. !  Gestatten  Sie  mir  nur  ein  paar  Worte  zu  dem  Vortrage 
des  Herrn  Hirsch.  Ich  möchte  hierzu  bemerken,  dass  Herr  Prof.  Jacobj 
nicht  allein  defibrinirtes  Blut  genommen  hat,  sondern  auch  Blutserum,  so- 
wie undefibrinirtes  Blutegelextractblut  untersucht  hat,  und  dann  möchte  ich 
Ihnen  ferner  den  Apparat,  den  Herr  Prof.  Jacobj  in  seinem  Institute  ver- 
wendet, sehr  empfehlen.  Die  Methode  ist  ausserordentlich  zuverlässig, 
das  ist  durch  sehr  zahlreiche  Blutuntersuchungen  bewiesen  worden.  Ich 
habe  durch  die  Güte  des  Herrn  Prof.  Jacobj  ein  paar  Exemplare  der 
Arbeiten  zur  Verfügung  erhalten,  und  die  Herren,  die  sich  dafür  interessiren. 
bitte  ich.  sie  zu  nehmen.  Mit  dem  Apparate  kann  man  auch  selbstver- 
ständlich Menschenblut  untersuchen.  Dass  diese  Methode  der  Visco- 
sitätsbestimmung  thatsächlich  auch  praktischen  Werth  hat,  möchte  ich 
Ihnen  kurz  an  einem  Beispiele  zeigen.  Herr  Prof.  Jacobj  hat  ja  be- 
reits vor  zwei  Jahren  bei  einem  Vortrage  in  der  Medicinischen  Gesellschaft 
zu    Göttingen    darauf   aufmerksam    gemacht.     Wir  hatten  Gelegenheit,  im 
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Torigen  Sommer  Yersache  Aber  Urämie   zu  machen,    wie  sie  ähnlich  aach 
bereits  von   Herrn   Richter  gemacht  worden  sind,   ohne  dass  wir  aller- 
dings eine  Ahnung  davon  hatten.     Wir  gingen  davon  ans,  dass  die  Urämie 
durch   die   Anhäufung  von  Salzen   im   Blute  bedingt  sei.     Nun,   wenn   das 
richtig  war,  musste  wenigstens  auch  der  Aderlass  und  die  nachherige  Koch- 
salzinfnsion  entschieden  den  Salzgehalt  des  Blutes  fa erabsetzen.   Mit  anderen 
Worten,    wir   mussten    verlangen,    dass   dann  auch   der  Gefrierpunkt  des 
Hlntes   herabginge.     Wir  kamen  aber  zu   denselben   Resultaten  die   Herr 
Richter  erzielt  hat,  nämlich,  dass  der  Gefrierpunkt  nach  dem  Aderlasse 
derselbe  bleibt,  wie  vor  dem  Aderlasse.     Nun  haben  wir  kürzlich  Versuche 
gemacht    mit   der    Yiscositätsbestimmung ,    und    da   haben  sich   allerdings 
bessere   Resultate   ergeben.     Wir  hatten  zufällig   auf  der   Abtheilung   ein 
Mädchen  mit  schwerer  Urämie,   bei  dem  wir  einen  Aderlass  machten  und 
das  Blut  untersuchten  einmal   auf  seinen   Gefrierpunkt   —   der  war  sehr 
stark  erhöht  — ,  dann  auf  die  Yiscosität,  die  war  ebenfalls  erhöht.     Dann 
machten   wir  die  Eochsalzinfusion,    ^/^  Stunde  später  wurde  wieder  etwas 
Blnt  entnommen  und  zur  weiteren  Analyse  verwendet,  und  da  ergab  sich, 
dass  der  Gefrierpunkt  auf  demselben  Standpunkte  geblieben  war,   dagegen 
war  die  Yiscosität   des  Blutes   erheblich   herabgegangen.     Diese  Resultate 
stimmen  mit  den  Versuchen,  die  Prof.  Jacobj  gemacht  hat,  ausserordent- 
lich gut  überein,  und  damit,  glaube  ic*i,   wird  sich  auch  erklären,  warum 
der  Aderlass  und   die  Eochsalzinfusion    wirklich   diesen  Erfolg  haben,  den 
Sie  ja  in   der  Praxis  jedenfalls  schon   wiederholt   gesehen   haben  werden. 
Bei  dem   betrefifenden  Mädchen   war   der  Erfolg  so  evident,    dass  sie   be- 
reits kurze  Zeit  darauf   sich  wieder  wohl   fühlte,    während  sie  vorher  be- 
nommen gewesen  war  und  täglich  Erbrechen  gehabt  hatte.     Wir  versuchten 
nun  experimentell  dieses  Resultat  weiter  zu  stützen.      Wir  haben  Hunden 
die  beiden  Nieren  herausgenommen,    vorher  die  Yiscosität  bestimmt,   dann 
Kochsalzinfusion  gemacht,    und   da  ergab   sich  ebenfalls  dass  sich  der  Ge- 
frierpunkt durch  Kochsalzinfusion  und  Aderlass  nicht  ändert,  während  die 
Viscosität  nach   dem  Aderlasse  und   nach  der   Kochsalzinjection   erheblich 
herabgeht.     Worauf  das   beruht,   will   ich   hier   nicht  entscheiden.      Herr 
College  Hirsch   hat   schon   betont:   die  Verhältnisse   des   Blutes  sind  so 
complicirt,  dass  man  darüber  nicht  leicht  eine  sichere  Entscheidung  geben 
kann;   ich   erinnere   daran,    dass   Herr   Prof.   Jacobj   das  Verhalten  der 
corpnsculären    Elemente    in   Beziehung    zur    Viscosität    bringt.     Aber  ich 
mochte    bitten,    wenn    Sie    Gelegenheit    haben,    solche    Beobachtungen    zu 
machen,  sie  nicht  vorübergehen  zu  lassen,  denn  sie  sind  ganz  ausserordent- 
lich leicht  anzustellen.     Die  Viscosität  mit  dem  Apparate,  den  Herr  Prof. 
Jacobj   angegeben   hat,   ist   innerhalb   ^/^   bis  Va  Stunde  ganz  leicht  zu 
bestimmen  und   man   braucht   nur  kleine  Mengen  von  Blut.     Es   genügen 
10  ccm.   gewöhnlichen   Blutes,    um  damit  diese   Bestimmung  ausführen  zu 
können. 

Herr  Bältz  (Tokio,  Japan): 

M.  H.!     Ich   möchte  mir   nur   erlauben,    mich   der  Empfehlung   des 
Strophantus   durch   Herrn  Prof.  Rosenstein  anzuschliessen.      Ich   habe 
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eine  ziemlich  grosse  Erfahmng  Aber  das  Mittel,  und  ich  bin  der  Ansicht, 
dass  wir  ffir  gewöhnlich  immer  Digitalis  versuchen  sollen,  nnd  anch  ich 
bin  nach  langer  Erfahrung  beim  Digitalisinfus  im  Allgemeinen  geblieben, 
obgleich  sich  nicht  leugnen  lässt,  dass  man  in  manchen  Fällen  mit  Digi- 
talispnlver  sehr  gute  Resultate  hat.  Aber  die  Digitalis  braucht  gewöhnlich 
ziemlich  lange  Zeit,  ausser  wenn  man  sehr  grosse  Dosen  giebt,  die  nicht 
von  Jedem  vertragen  werden.  In  solchen  Fällen  ist  Strophantnstinctor, 
genau  in  der  Dosis,  wie  sie  angegeben  wurde,  nämlich  dreimal  10  Tropfen 
täglich,  ein  Mittel,  das  einem  oft  in  sehr  kurzer  Zeit  ein  Resultat  giebt, 
das  man  selbst  kaum  von  der  Digitalis  erwarten  kann.  Ich  erinnere  mich 
einiger  Fälle  von  Herzschwäche  bei  Urämie,  wobei  in  ganz  kurzer  Zeit 
durch  Strophantustinctur  der  Puls  von  150  auf  70  herunterging,  und  ira 
die  Anwendung  von  Digitalis  ausgeschlossen  war.  Ich  möchte  mich  also 
nur,  wie  gesagt,  dieser  Empfehlung  anschliessen. 

Was  die  Adonis  vemalis  anbetrifft,  so  habe  ich  sie  auch  öfter  ange- 
wandt, und  sie  kann  als  ein  eventuelles  Ersatzmittel  der  Digitalis  ange- 
sehen werden  und  wird,  wie  gesagt,  längere  Zeit  ungestraft  vertragen,  — 
aber  auch  nur  als  Ersatzmittel  für  die  Digitalis,  wenn  die  letztere  nicht 
anwendbar  ist. 

Andererseits  kann  ich  doch  nicht  zugeben,  dass  Digitalismus  so  sehr 
selten  ist.  Ich  habe  vor  26  Jahren  aus  der  Leipziger  Klinik  einen  Fall 
von  Digitalismus  veröffentlicht  von  einem  Mädchen,  das  ununterbrochen  im 
Laufe  von  iVa  Jahren  —  ich  glaube  es  waren  520  g  —  Digitalis  ge- 
nommen hatte  und  bei  welcher  ich  einen  Entziehungsversuch  machte,  der 
theilweise  gelang.  Aber  nachher  ist  sie  auch  recidivirt.  Es  handelte  sich 
um  einen  Fall  von  Mitralfehler,  in  welchem  in  der  Klinik  Digitalis  ver- 
ordnet worden  war.  Das  Mädchen  wusste  sich  das  Recept  zu  verschaffen 
und  Hess  in  verschiedenen  Apotheken  das  Mittel  machen.  Die  Erschei- 
nungen waren  sehr  schwer.  Das  Mädchen  war  Näherin  und  Morgens, 
wenn  sie  aufwachte,  hatte  sie  einen  Tremor,  wie  einen  schweren  Tremor 
alcoholicus.  Dann  nahm  sie  ein  halbes  Gramm  Digitalis  und  nach  einer 
Stunde  konnte  sie  die  feinste  Näharbeit  machen.  Ich  glaube,  das  ist  ein 
ziemlich  typischer  Fall  und  beweist,  dass  Derartiges  vorkommen  kann.  Aber 
das  ist  ja  so  etwas  Ausserordentliches,  dass  es  in  der  That  nur  als  Curiosam 
betrachtet  werden  kann. 

Herr  Francke  (München): 

In  den  fleissigen  Arbeiten,  von  denen  uns  heute  berichtet  wurde, 
sind  gewiss  viele  werthvoUe  Thatsachen  festgelegt.  Aber  man  darf 
sich  doch  nicht  verhehlen,  dass  noch  viele  Lücken  und  viele  Wider- 
sprüche vorhanden  sind,  die  noch  zu  füllen  und  zu  lösen  sind,  ich 
glaube,  einen  Theil  der  Mängel  unseres  Wissens  darauf  zurückführen 
zu  müssen,  dass  nahezu  ausschliesslich  am  kranken  Menschen  und  am 
operirten  Thier  studirt  wird,  während  das  Studium  der  Einwirkung  der 
Mittel  auf  den  Gesunden  vernachlässigt  wird.  Und  doch  muss  man  aus- 
gehen von  der  Beeinflussung  des  gesunden  Körpers,  bezw.  Herzens  durch 
die   Herzmittel.     Bei   diesen  chemischen  Herzmitteln  aber,   z.  B.    bei  der 
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Digitalis  mflssen  wir  unterscheiden:  1.  Reizwirkung  und  2.  chemisch- 
toxische Wirkung.  Die  Reizwirkung  ist  bei  dem  Gesunden  noch  nicht 
geoAgend  festgelegt  Ich  habe  alle  Körperreize  zunächst  in  ein  System 
eingeordnet  und  habe  mir  seit  etwa  10  Jahren  Mflhe  gegeben,  die  Reiz- 
Wirkung  auf  den  gesunden  menschlichen  Körper  festzustellen.  Ich  habe 
meine  Ergebnisse  in  meinem  Buche  »Der  Reizzustand«  herausgegeben.  Ich 
bitte,  die  Reizwirkung  der  Digitalis,  des  Strophanthins  und  der  anderen 
Mittel  auf  den  gesunden  menschlichen  Körper  zunächst  festzustellen  und 
dabei  meine  Ergebnisse  nachzuprüfen.  Sie  werden  sicher  zu  besserer 
Uebersicht  gelangen. 

Schliesslich  möchte  ich  noch  erwähnen :  Auf  der  Tagesordnung  steht  r 
»Herzmittel  und  Yasomotorenmittel«.  Heute  ist  immer  nur  von  chemischen 
Herzmitteln  gesprochen  worden  und  nicht  von  den  physikalischen.  Ich 
glanbe,  es  wäre  zweckmässiger  auf  die  Tagesordnung  gesetzt  worden 
»Chemische  Herzmittel  und  chemische  Vasomotorenmittel«.  Alle  von  uns 
unterschätzen  sicher  die  physikalischen  Herzmittel  nicht,  sie  werden  von 
ans  nicht  verachtet,  wie  ich  feststellen  will,  um  etwaigen  Vorwürfen  zuvor 
zu  kommen.  Die  physikalischen  Herzmittel  wären  wohl  ganz  zweckmässig 
Gegenstand  der  Verhandlungen  eines  der  nächsten  Congresse. 

Herr  Ott  (Prag): 

M.  H.,  nur  eine  ganz  kurze  Bemerkung.  Es  ist  heute  so  viel  von  der 
Digitalis  gesprochen  worden,  aber  es  hat  Niemand  die  Beobachtung  hervor- 
gehoben, die  gewiss  mehrfach  gemacht  worden  ist:  dass  die  Digitalis  je 
nach  ihrem  Ursprungsorte  eine  verschiedene  Wirksamkeit  hat.  Ich  habe 
das  wiederholt  erfahren,  dass  hohe  Digitalisverordnungen  bei  uns  in  Böhmen 
durchaus  nicht  anwendbar  waren,  indem  sofort  die  toxischen  Erscheinungen 
eingetreten  sind,  und  ich  erinnere  mich  da  eines  Wortes  meines  verehrten 
Lehrers  v.  Jaksch  sen.,  der  uns  immer  darauf  aufmerksam  gemacht  hat, 
dass  man  damit  rechnen  müsse,  woher  die  Digitalis  stamme.  Wir  z.  B. 
würden  uns  nicht  trauen,  leicht  ein  höheres  Infas,  als  0,5  auf  150  bis 
200  zu  geben.  Da  kommen  schon  toxische  Erscheinungen  vor.  Wir 
geben  meistentheils  0,3.     Das  ist  das  Eine. 

Das  zweite,  was  ich  bemerken  wollte,  ist,  dass  mir  in  der  ganzen 
Discussion  aufgefallen  war,  dass  sich  Niemand  von  den  Herren  aus  Nau- 
heim, ausser  Collegen  Grödel,  zum  Wort  gemeldet  hat.  Wir  wissen  ja, 
dass  die  Kohlensäure  ein  sehr  wichtiges  Mittel  ist,  um  auf  die  Vasomo- 
toren und  auf  das  Herz  selbst  Einfluss  zu  üben.  Wir  sehen  die  eclatante 
Wirkung,  die  durch  den  Einfluss  der  Kohlensäure  auf  das  Gefässsystem, 
^ie  auf  das  Herz  ausgeübt  wurde. 

Das  sind  die  zwei  Bemerkungen,  die  ich  machen  wollte. 

Herr  Gottlieb  (Heidelberg): 

M.  H.,  der  vorgerückten  Zeit  wegen  würde  ich  am  liebsten  auf  das 
Schlusswort  verzichten.     Aber  auf  wenige  Punkte  glaube  ich   doch  zurück- 
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kommen  zu  mttssen,  zuerst  im  Anschlüsse  an  das,  was  Herr  Prof.  Ott  eben 
sagte.  Dass  die  Digitalispräpai*ate  in  verschiedenen  Gegenden  Deutsch- 
lands von  sehr  verschiedener  Wirksamkeit  sind,  unterliegt  gar  keinem 
Zweifel.  Wir  haben  in  Heidelberg  vom  Schwarzwald  her  stark  wirksame 
Digitalis.  Ebenso  soll  das  in  Thüringen  sein.  In  anderen  Gegenden 
Deutschlands  verhält  sich  die  Digitalis  ganz  anders.  Wie  weit  aber  die 
Differenzen  in  der  Wirksamkeit  der  Digitalispräparate  verschiedener  Pro- 
venienz gehen  können,  das  zeigt  eine  Arbeit,  die  neuerdings  Bohrer 
unter  Leitung  von  Professor  Jaquet  ausgeführt  hat;  von  aus  verschiedenen 
Drogen  gleich  hergestellten  Fluid-Extracten  wirkten  die  einen  viermal 
stärker  als  die  andern.  Man  kann  die  physiologische  Wirksamkeit  gerade 
für  dieses  Mittel  verhältnissmäfsig  leicht  quantitativ  feststellen,  indem  man 
die  Minimaldosis  sucht,  welche  bei  einem  Frosch  den  systolischen  Stillstand, 
also  eine  wohl  charakterisirte  Maximalwirkung  heiTorruft.  Man  findet  diese 
Dosis  bei  Präparaten  verschiedener  Abstammung  je  nach  Standort,  Jahr- 
gang und  Zeit  des  Einsammelns  sehr  verschieden.  Nach  den  chemischen 
Bestimmungen  des  Digitoxingehaltes  kommen  nach  Keller  in  den  einzelnen 
Jahrgängen  derartige  Schwankungen  vor,  dass  selbst  die  Droge  aus  der 
gleichen  Gegend  das  eine  Jahr  den  doppelten  Digitoxin-Gehalt  aufweisen 
kann,  wie  im  anderen.  Ich  würde  es  demgegenüber  für  ein  Postulat 
rationeller  Arzneiverordnung  halten,  dass  der  Arzt  nicht  bloss  weiss,  wie 
viel  er  von  der  wirksamen  Droge  verschreibt,  sondern  dass  er  auch  die 
Wirksamkeit  kennt,  die  diese  betreffende  Menge  entwickeln  kann.  Dort 
wo  die  physiologische  und  die  chemische  Charakterisirung  einer  Droge 
zusammenfallen,  wie  z.  B.  bei  der  im  Arzneibuch  vorgeschriebenen  Prüfung 
des  Opiums  auf  seinen  Alkaloidgehalt,  ist  dieser  Forderung  einigermafsen 
genügt.  Die  physiologische  Wirksamkeit  der  Digitalissorte  würde  der  Arzt 
aber  auch  dann  nicht  kennen,  wenn  eine  chemische  Prüfung  des  Glycosid- 
gehaltes  vorgeschrieben  wäre;  denn  einmal  überwiegt  das  am  stärksten 
wicksame  Digitoxin,  das  andere  Mal  schwächer  wirksame  Glycoside.  Hier 
ist  ganz  wie  bei  dem  Heilserum  nur  eine  physiologische  Prüfung  der  Wirk- 
samkeit möglich.  Bis  wir  die  Droge  durch  reine  Substanzen  ersetzen 
können,  wäre  es  deshalb  nöthig,  die  in  der  Apotheke  verabfolgten  Digitalis- 
sorten gerade  so  gut  auf  ihre  pharmakologische  Wirksamkeit  zu  prüfen, 
wie  dies  jetzt  beim  Heilserum  geschieht. 

Das  war  die  eine  Bemerkung,  die  ich  machen  wollte. 

Dann  fühle  ich  mich  verpflichtet,  Herrn  Heinz  gegenüber  zu  be- 
merken, dass  mir  seine  Untersuchungen  im  Auszuge  in  Wiesbaden  im  vorigen 
Jahre  bekannt  geworden  sind  und  dass  ich  es  bedauere,  dieselben  nicht 
namentlich  angeführt  zu  haben. 

In  Bezug  auf  die  Pulsverlangsamung  möchte  ich  auch  noch  kurz  er- 
wähnen, dass  es  wohl  sicher  ist,  dass  beim  Warmblüter  die  Erhöhung  des 
Vagustonus  die  Pulsverlangsamung  in  erster  Linie  veranlasst.  Aber  eine 
periphere  Wirkung  auf  die  Vagusendigungen  ist  auch  vorhanden.  Es 
besteht  also  —  darin  glaube  ich  Herrn  Heinz  richtig  verstanden  zu  haben 
—  zwischen  Warm-  und  Kaltblüter  nur  ein  quantitativer  Unterschied.    Ich 
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wollte  anf  diesen  Pnnkt  nur  zu  sprechen  kommen,  weil  ich  ihn  in  meinem 
Referate,  um  Zeit  zu  ersparen,  weggelassen  habe. 

Wenige  Worte  noch  über  die  cumnlative  Wirkung!  Man  kann  im 
allgemeinen  zweierlei  Arten  von  sogen,  cumulativer  Wirkung  unterscheiden. 
Es  kann  sich  einerseits  eine  Arznei  Wirkung  cumuliren  und  andererseits 
das  Arzneimittel.  Das  Arzneimittel  cumulirt  sich  dann,  wenn  es  lang- 
samer ausgeschieden  wird,  als  es  resorbirt  wird.  Das  ist  bei  grossen 
Digitalisdosen  der  Fall.  Dass  sich  auch  die  Wirkung  auf  das  Herz  cumu- 
latjv  steigert,  dafür  liegt  kein  Beweis  vor.  Es  scheint,  dass  sich  nur 
dann  cumulative  Wirkungen  geltend  machen,  wenn  die  Digitalis  in  einer 
solchen  Dosis  verabreicht  wird,  dass  ihre  wirksamen  Bestandtheile  in  der 
Periode,  in  der  sie  gegeben  sind,  nicht  gleichzeitig  auch  ausgeschieden 
werden  können,  wenn  also  die  24  stündig  gereichte  Menge  die  in  dieser 
Zeit  ausscheidbare  Menge  überschreitet.  Das  stimmt,  glaube  ich,  mit  allem, 
was  heute  in  der  Discussion  über  praktische  Erfahrungen  gesagt  worden 
ist,  überein.  Eine  experimentelle  Arbeit  darüber,  die  vor  einigen  Jahren 
bei  Stock  vis  in  Amsterdam  gemacht  worden  ist,  hat  bewiesen,  dass 
aaf  der  anderen  Seite  auch  eine  Gewöhnung  an  die  Digitalis  ein- 
treten kann,  die  ja  auch  von  mehreren  Herren  in  der  Discussion  erwähnt 
worden  ist. 

Im  Ganzen  habe  ich  aus  der  Discussion  und  ganz  besonders  aus  den 
ÄQsfahrnngen  des  klinischen  Herrn  Referenten  den  Eindruck  gewonnen, 
dass  die  Handhabung  der  Digitalistherapie  durch  die  Uebereinstimmung 
von  Experiment  und  Krankenbeobachtung  wesentlich  an  Sicherheit  ge- 
wonnen hat  und  heute  eine  ungleich  zielbewusstere  geworden  ist,  als  sie 
früher  gewesen.  Die  klinische  Anwendung  der  Digitalis  war  zwar,  wie 
Kussmaul  hervorhebt,  schon  durch  Withering  im  Wesentlichen  aus- 
gebildet. Während  die  Aerzte  aber  vor  der  Zeit  des  Experimentes  den 
Erfolgen  dieser  Therapie  fast  wie  einem  Wunder  gegenüberstanden,  sind 
wir  heute,  gerade  50  Jahre  nach  dem  Erscheinen  der  ersten  experimentellen 
Digitalis-Arbeit  —  1851  aus  der  Feder  Traube 's  —  sehr  wohl  im  Stande, 
QDs  aber  das  physiologische  Geschehen  bei  dieser  Heilwirkung  Rechen- 
schaft zu  geben. 

Herr  Sahli  (Bern): 

Ich  möchte  nur  ganz  wenige  Scblussworte  machen. 

Was  das  Votum  von  Herrn  Ewald  betriflFt,  so  hat  er  mich  offenbar 
missverstanden.  Ich  habe  nicht  behauptet,  dass  die  sämmtlichen  Digitalide, 
d.  h.  die  sämmtlichen  Mittel  aus  der  Digitalisgruppe  gleichwerthig  seien. 
Davon  ist  gar  keine  Rede;  sonst  würden  wir  nicht  immer  wieder  zur 
Digitalis  zurückkommen.  Ich  habe  nur  behauptet,  sie  seien  alle  brauchbar. 
Ich  habe  sie  alle  durchprobirt  und  kann  mich  den  abfälligen  Urtheilen, 
die  man  mitunter  liest,  nicht  anschliessen.  Sie  sind  alle  brauchbar,  obschon 
sicherlich  Unterschiede  existiren.  Ich  habe  nur  behauptet,  dass  keine 
grossen  principiellen,   fundamentalen  Unterschiede  zwischen   den   einzelnen 
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Mitteln  dieser  Gruppe  existiren.  Es  mOgen  ja  auch  qnalitatiTe  Unter- 
schiede neben  den  quantitativen,  auf  die  ich  das  Hauptgewicht  legen  möchte, 
vorhanden  sein.  Aber  diese  qualitativen  unterschiede  sind  bis  jetzt  noch 
nicht  greifbar.  Alle  diese  Präparate  sind  eben  pharmakologisch  und  aach 
klinisch  noch  ungenügend  untersucht  worden.  Jedenfalls  genügt  z.  B.  zur 
Erklärung  der  Unterschiede  von  Strophantus  und  Digitalis  nicht  der  Satz, 
der  früher  ja  vielfach  in  der  Litteratur  aufgestellt  wurde,  dsss  Strophantos 
nicht  auf  die  Gefässe  wirkt.  Es  ist  jetzt  festgestellt,  dass  Strophantus  aacb 
auf  die  Gefässe  wirkt. 

Zu  dem  Votum  von  Herrn  Eosenstein  möchte  ich  in  Betreff  des 
Strophantus  bemerken,  dass  ich  persönlich  dieses  Mittel  auch  sehr  yiel 
gebrauche  und  es  in  manchen  Fällen  als  sehr  nützlich  betrachte.  Aber  es 
existiren  da  wirklich  eben  einige  Schwierigkeiten  wegen  der  Inconstau 
der  Präparate,  und  ich  möchte  nochmals  auf  den  Uebelstand  der  Pharma- 
kopoe aufmerksam  machen,  dass  sie  nicht  einmal  eine  Eiuheitsdroge  fest- 
stellt. In  der  letzten  Zeit  habe  ich  mich  aus  diesem  Grunde,  um  wenigstens 
des  Präparates  sicher  zu  sein,  ganz  vorwiegend  der  französischen  Strophantin- 
pillen Catillon  bedient,  die  nach  meinen  Erfahrungen  recht  zuverlässig 
wirken.  Ich  habe  mir  aber  vorgenommen  auch  das  Strophantin,  das 
Merk  in  den  Handel  bringt  und  das  von  den  Pharmakologen  studin 
worden  ist,  zu  gebrauchen.  Man  wird  dabei  noch  mehr  Garantie  dafflr 
haben,  immer  dasselbe  Präparat  zu  erhalten.  Aber  klinisch  ist  damit  his 
jetzt  noch  so  gut  wie  gar  nichts  gemacht  worden. 

In  Betreff  des  Zustandekommens  von  Verdauungsstörungen  durch  Stro- 
phantuspräparate  stimmen  nun  meine  Erfahrungen  nicht  ganz  überein  mit 
denjenigen  des  Herrn  Rosenstein.  Ich  habe  nämlich  doch  auch  sehr 
häufig  nach  Strophantus  Verdauungsstörungen,  namentlich  Diarrhöen  ge- 
sehen. Wenn  da  ein  Unterschied  gegenüber  der  Digitalis  existirt,  so 
dürfte  es   eben  auch  wieder  mehr  ein  quantitativer  Unterschied  sein. 

In  Betreff  des  Votums  von  Herrn  Naunyn  kann  ich  sagen,  dass  im 
Ganzen  auch  ich  zu  der  Ansicht  gekommen  bin ,  dass  das  Digitoxio, 
obschon  ich  zuweilen  ganz  gute  Resultate  davon  gesehen  habe,  noch  nicht 
im  Stande  ist,  die  Galenischen  Digitalispräparate,  das  Infus,  das  Palver, 
die  Tinktur  zu  ersetzen.  Woran  das  liegt,  das  lässt  sich  eigentlich  bis 
jetzt  schwer  sagen.  Aber  gerade  mit  Rücksicht  auf  die  Untersuchungen 
von  Herrn  Gott  lieb  ist  vielleicht  daran  zu  denken,  dass  die  starken 
Gefässwirkungen,  die  gerade  dem  Digitoxin  gegenüber  dem  Digitalin  zu- 
kommen, zuweilen  ein  Hinderniss  für  die  günstige  therapeutische  Wirkung 
sind.  Dann  habe  ich  in  Betreff  des  Digitoxins  noch  den  Eindruck,  dass 
es  Schaden  stiften  könnte,  wenn  man  jetzt  schon  proclamirt,  dass  es  wirk- 
lich die  Digitalis  in  der  ärztlichen  Praxis  ersetzen  könne.  Wenn  die 
praktischen  Aerzte,  welche  daran  gewöhnt  sind,  mit  Digitalis  und  dem 
Infus  zu  hantieren,  nun  plötzlich  zu  diesem  ausserordentlich  heftig  wirkenden 
Präparat  greifen,  so  fürchte  ich,  dass  dabei  allerhand  Unheil  passireo 
könnte,  und  eine  dringende  Nothwendigkeit  zu  dieser  Neuerung  ist  vor- 
läufig jedenfalls  nicht  vorhanden. 
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Za  dem  Yotnm  von  Herrn  Bältz  möchte  ich  bemerken,  dass  mir 
sein  Fall  —  so  wie  er  ihn  beschrieben  hat,  —  nicht  ein  Beispiel  von 
Digitalismus  im  eigentlichen  Sinne  des  Wortes  zu  sein  scheint.  Wenn  die 
Patientin  des  Morgens  zitterte  und  nachher,  wenn  sie  ihre  Digitalisdosis 
genommen  hatte,  nicht  mehr  zitterte,  so  scheint  mir  am  nächsten  zu  liegen, 
anzunehmen,  dass  sie  eben  nicht  mehr  zitterte,  weil  dann  die  Digitalis- 
wirkung auf  das  Herz  da  war.  Diese  Patientin  hatte  ja  eine  schwere 
Herzaffection. 

Herr  Bältz: 

Sie  wäre  auch  wahrscheinlich  gesund  geworden,  wenn  sie  nicht  einen 
Herzfehler  gehabt  hätte.     Das  glaube  ich  auch. 


IL 

Myelitis  acuta. 

Erstes  Referat 

Von 

Geh.  Med.-Rath  Prof.  Dr.  E.  v.  Leyden  (Berlin). 


Hochverehrte  Versammlung! 

M.  H.  Die  acute  Myelitis,  die  acute  Entzündung  des  Rückenmarkes^, 
ist  unter  den  Rückenmarkskrankheiten  gegenwärtig  wohl  diejenige, 
welche  das  meiste  Interesse  und  die  meiste  Aufmerksamkeit  auf  sich 
zieht ;  ein  Beweis  einerseits  dafür,  dass  wir  ein  reiches  wissenschaftliches 
Material  über  sie  besitzen,  anderseits  aber  auch,  dass  sie  in  ihrer 
klinischen  Beurtheilung  noch  kein  abgeschlossenes  Capitel  geworden 
ist.  Das  ist  in  der  That  der  Fall.  Ueber  die  acute  Myelitis  liegt 
eine  so  grosse  Anzahl  von  wichtigen,  bedeutungsvollen  Arbeiten  iinil 
Untersuchungen  vor,  dass  es  schwer  wird,  alle  gebührend  zu  berück- 
sichtigen. Eine  präcise  klinische  Darstellung  der  acuten  Myelitis 
nach  dem  heutigen  Standpunkte  unseres  Wissens  ist  immer  noch  eine 
recht  schwierige  Aufgabe.  Wir  bitten  Sie  daher,  die  Referate,  welche 
ich  und  Herr  Professor  Redlich  aus  Wien  übernommen  haben,  mit 
Nachsicht  zu  beurtheilen. 

Um  das  grosse  Material,  welches  uns  vorliegt,  möglichst  voll- 
ständig und  ohne  Wiederholungen  vorzuführen,  haben  wir  uns  dahin 
geeinigt,  dass  ich  mehr  die  klinischen  Auseinandersetzungen 
übernommen,  während  Herr  College  Redlich  die  anatomischen 
und  die  bakteriologischen  Untersuchungen  vortragen  wird.  — 

Wenn  ich  eine  allgemeine  Bemerkung  vorausschicken  darf,  so 
ergiebt  ein  Rückblick  auf  die  Entwicklung  unserer  Kenntnisse  über  die 
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acute  Myelitis,  ebenso  wie  bei  den  meisten  Zweigen  der  wissenschaft- 
liehen Medicin,  dass  das  vorige  Jahrhundert  mehr  dafür  geleistet  hat, 
als  alle  früheren.  Wir  können  sagen,  dass  die  Rückenmarkskrankheiten 
überhaupt  erst  im  vorigen  Jahrhundert  erschlossen  und  zu  einem  wissen- 
schaftlichen Capitel  der  Klinik  geworden  sind. 

Die  Anfänge  im  Beginne  des  vorigen  Jahrhunderts  sind  ausser- 
ordentlich dürftig,  von  der  Myelitis  ist  kaum  die  Rede.  Wir  können 
von  präziseren  Kenntnissen  über  die  Myelitis  eigentlich  erst  reden  seit 
der  Mitte  des  vorigen  Jahrhunderts,  namentlich  seit  dem  Beginne 
der  60  er  Jahre,  wo  überhaupt  die  Untersuchungen  über  Rückenmark 
und  Rückenmarkskrankheiten  einen  grossen  Aufschwung  gewannen. 

Seither  ist  redlich  gearbeitet  worden.  Die  klinische  Darstellung 
der  Myelitis  wurde  zuerst  in  dem  Werke  des  französischen  Forscher» 
Olivier  1820  gegeben,  daran  schliessend  sind  namentlich  der  berühmte 
Atlas  der  pathologischen  Anatomie  von  Cruveilhier,  und  später 
mehrere  deutsche  Arbeiten  über  Myelitis  (Engelken-Mannkopf) 
zu  nennen.  In  meiner  Klinik  der  Rückenmarkskrankheiten  (1874/77) 
habe  ich  die  schon  vorliegenden  Erfahrungen  und  Kenntnisse  gesanmielt 
und  durch  eigene  Untersuchungen  vervollständigt. 

Es  folgten  nun  eine  grosse  Reihe  von  monographischen  Bear- 
beitungen und  speciellen  Untersuchungen,  zum  grossen  Theile  ausge- 
zeichnete Arbeiten,  welche  wesentliche  Fortschritte  gebracht  und  ein 
nene  zusanmienfassende  Darstellung  wünschenswerth  gemacht  haben. 

Die  Schwierigkeiten  in  der  Darstellung  der  Myelitis  liegen  auf 
verschiedenen  Gebieten;  einmal  darin,  dass  die  klinisch -ärztliche  Be- 
obachtung viel  früher  eingetreten  ist,  als  das  wissenschaftliche  Ver- 
standniss  derselben  und  dass  namentlich  die  pathologische  anatomische 
Untersuchung  erst  langsam  eintrat  und  erst  allmählich  mit  der  klinischen 
Erfahrung  aufklärend  Hand  in  Hand  ging. 

Die  Natur  des  pathologischen  Processes  der  Myelitis  ist  um 
so  schwerer  zu  diagnosticiren,  als  er  sich  ganz  im  Verborgenen 
abspielt,  der  objectiven  Untersuchung  nirgends  zugänglich.  Nur 
ans  den  Symptomen  der  gestörten  Rückenmarksfunction,  aus  Ent- 
stehung und  Verlauf  können  wir  schliessen.  Dazu  konunt  noch» 
dass  der  einzelne  Beobachter  bei  der  relativen  Seltenheit  dieser  Krank- 
heit und  noch  mehr  der  Seltenheit  der  Autopsien  nur  ein  ziemlich 
sparsames  Material  der  Erfahrung  sammeln  kann. 
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In  diesem  complicirten  Verhältnisse  sind  die  Gründe  zu  sncheB, 
dass  das  Capitel  der  Myelitis  auch  heute  noch  nicht  genügend  abge- 
schlossen ist.  Die  Frage,  wie  wir  bei  acuter  Myelitis  diagnosticireB 
und  dann  handeln  sollen,  steht  im  Vordergründe. 

Diese  Lücke  auszufüllen  war  zunächst  die  pathologische 
Anatomie  berufen.  Sie  hatte  in  selbstständiger  Forschung  die  patholo- 
gischen Processe  im  Rückenmark  aufgestellt.  In  dem  berühmten  Atlas  tod 
Cruveilhier,  der  heute  noch  eine  unerschöpfliche  Fundgrube  bildet, 
finden  wir  die  Rückenmarkserweichungen,  die  Hämatomyelie,  die  dis- 
seminirte  Myelitis,  die  Compression  des  Rückenmarks  vertreten,  der 
Zusammenhang  mit  den  klinischen  Erfahrungen  fehlte  nicht,  blieb  aber 
noch  unbefriedigend.  Erst  um  die  Mitte  des  vorigen  Jahrhunderts  trat 
ein  gewaltiger  Aufschwung  unserer  Kenntnisse  ein,  bedingt  einerseits 
durch  das  lebhaftere  Interesse,  welches  die  Klinik  diesen  Krankheiten 
entgegenbrachte,  alsdann  besonders  durch  die  vollendeteren  Methoden 
der  Rückenmarks  -  Sectionen  und  durch  die  neu  erfundenen  Methoden 
im  histologischen  Untersuchung  des  Rückenmarks  (Erhärtung  in  Chrom, 
Müller  ^sche  Flüssigkeit),  Färbung  und  Aufhellung  der  Schnitte  (L  o  ck- 
hard-Clarke,  Gerlach,  Weigert,  Nisle).  Die  mikroskopische 
Untersuchung  des  Rückenmarks  speziell  auch  der  akuten  Myelitis  machte 
wesentliche  Fortschritte,  ich  konnte  in  meiner  Klinik  der  Rückemnarks- 
krankheiten  ausser  der  Myelomalacie  schon  eine  Myelitis  ohne  Er- 
weichung aufstellen  und  zeigen,  dass  die  Myelomalacie  in  vielen  Fällen 
mit  Hämorrhagie  (hämorrhagische  Erweichung)  verbunden  war.  Ich 
zeigte  femer,  dass  die  akute  Myelitis  in  dissemirten  Herden  von  der 
schweren  Myelitis  transversa  nur  dem  Grade  nach  verschieden  ist.  End- 
lich kam  in  dem  Anfange  der  70er  Jahre  die  Entdeckung  der  Polio- 
myelitis hinzu,  welche  nach  einigen  Jahren  als  ein  echter,  akater 
Process  erkannt  wurde.  Ich  übergebe  nun  die  weiteren  Fortschritte  der 
pathologischen  Anatomie,  welche  sich  auf  die  feinere  Untersuchung  der 
Details,  namentlich  bezüglich  der  grossen  Ganglienzellen  des  Rücken- 
marks erstreckten. 

Klinische  Krankheitsbilder,  auf  Rückenmarkserkrankung  zu 
beziehen,  gab  es  in  der  alten  und  älteren  Medicin  nur  wenig.  Die  be- 
rühmte Tabes  dorsalis  des  Hippocrates  stellte  sich  in  der  Folge  als 
j;anz  etwas  anderes  heraus.  Man  kannte  Lähmungen  aller  Art,  aber 
^,\xt  das  Rückenmark  konnten  fast  nur  die  Verletzungen  des  Rückgrats 
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im  Kampfe  oder  durch  Unfall  bezogen  werden.  In  der  neueren  Zeit  traten 
physiologische  Experimente  an  Thieren  ein  und  klärten  das  typische 
Bild  einer  tiefen  Bückenmarksläsion  mit  Durchschneidung  des  Rücken- 
marks auf.  Dies  Erankheitsbild  fand  seine  vollkommene  Analogie  in 
den  schweren  Bückenmarkserkrankungen,  für  welche  die  pathologische 
Anatomie  im  Beginn  des  vorigen  Jahrhunderts  die  Bückenmarks- 
«rweichung  und  Bückenmarksblutung  als  Ursache  erweisen  konnte. 

Von  diesem  typischen  Bilde  der  Bückenmarkslähmung  wollen  wir 
auch  gegenwärtig  ausgehen,  von  der  Querlähmung,  Paraplegie  der 
unteren  Extremitäten,  die  sich  gelegentlich  wohl  auch  bis  auf  die  oberen 
erstrecken  kann.  Diese  Lähmung,  —  Motilitäts-,  Sensibilitäts-  und 
Sphincteren-Lähmung  — ,  giebt  ein  so  typisches  Erankheitsbild,  dass  es 
in  seiner  Bedeutung  sowie  in  der  Gefahr  für  das  Leben  und  in  der 
Schwierigkeit  der  Beurtheilung  und  Behandlung  sofort  in  die  Augen  fällt. 

Dasselbe  stellt  die  vollkommene  functionelle  Trennung  der  unteren 
(resp.  hinteren)  Körperhälfte  von  der  oberen  (vorderen)  dar.  Die  Leitung 
der  Empfindungs-  und  Schmei:zreize  zum  Cerebrum  ist  unterbrochen  imd 
der  centrale  Willensimpuls  zu  den  gelähmten  Theilen  aufgehoben ;  nur 
die  mechanische,  unwillkürliche  Beflecxaction  kann  nooh  fortbestehen. 

Neben  einer  solchen  totalen  Unterbrechung  lehrt  uns  die  ärztlich- 
klinische  Beobachtung  Uebergänge  zu  unvollkommener  Lähmung  kennen, 
Fälle,  welche  den  Typus  der  Paraplegie  bewahrt  hatten,  aber  ohne 
vollständige  Durchbrechung  der  functionellen  Leitung.  Dasselbe  Krank- 
heitsbild, welches  nicht  gar  selten  zurückbleibt,  wenn  seine  schwersten 
Formen  nicht  zum  Tode  führten,  sondern  in  eine  unvollkommene  Besse- 
rung übergingen,  lässt  durch  Uebergang  in  entsprechende  leichtere 
Formen,  von  solchen  bis  zu  den  leichtesten  Functionsstörungen  die 
mannigfachsten  Uebergänge  erkennen,  welche  wir,  so  lange  sie  den 
Typus  der  Paraplegie  einhalten,  auf  eine  umschriebene  Erkrankung  des 
Rückenmarks:  beziehen— hierher  rechne  ich  auch  die  verschiedenen  Fonnen 
und  Intensitätsgrade  der  spastischen  Spinallähmung  (W.  Erb). 

Die  Entstehung  und  der  Verlauf  dieser  Paraplegien  bietet  die 
gr58ste  Mannigfaltigkeit  und  Verschiedenheit  dar,  fast  jede  erfordert  eine 
besondere  Beurtheilung  und  Behandlung. 

Auf  diesen  pathologisch-anatomischen  und  physiologischen  Ergeb- 
nissen ist  unsere  gegenwärtige  Klinik  der  akuten  Myelitis  aufgebaut.  Sie 
geht  aus  von  dem  alten  Erankheitsbilde  der  akut  entstandenen  Quer- 
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lähmung  (Myelitis  transversa),  welche  am  häufigsten  im  Dorsaltheile  auf- 
tritt (Myelitis  dorsalis  transversa).  Tritt  derselbe  Prozess  im  Halstheile 
auf,  so  bildet  dies  die  Form  der  Myelitis  acuta  cervicalis  und  endlich 
unterscheiden  wir  noch  für  die  dritte  Anschwellung  des  Bückenmarks  die 
akute  Myelitis  bulbi  (akute  Bulboparalyse),  ausgezeichnet  durch  die 
charakteristischen  Symptome  der  Sprachlähmung,  der  Schlucklähmun^ 
mit  evidenter  Lebensgefahr  durch  Bedrohung  der  vitalen  Centren. 
Hiermit  hatten  wir  drei  Formen  der  akuten  Myelitis  constatirt: 

a)  die  Myelitis  transversa  (myelitischer  Herd,  akute  Myelitis 
und  Myelomalacie) ; 

b)  dissemirte  akute  Myelitis; 

c)  die  akute  Poliomyelitis  der  Kinder  und  Erwachsenen. 
Hier  ist  hinzuzufügen,  dass  das  Auftreten  der  disseminirten  Mye- 
litis als  akute  Myelitis  erst  relativ  spät  durch  die  klinische  Beobachtimg 
festgestellt  wurde.  Zur  Zeit  Cruveilhier's  war  sie  nur  als  chronische 
Form  bekannt  (multiple  Sclerose).  Ich  selbst  wies  nach,  dass  die  akute 
Myelitis  ohne  Erweichung  häufig  zusammen  mit  dissemirten  Herden 
auftritt.  C.  Westphal  beobachtete  als  Nachkrankheit  von  Variola 
Vera  mehrmals  ein  Krankheitsbild,  welches  der  multiplen  Sclerose  ent- 
sprach, auch  öfters  in  dasselbe  überging.  Westphal  berief  sich  dabei 
auf  eine  frühere  Beobachtung  von  mir,  in  welcher  vollkonmien  dasselbe 
Krankheitsbild  bei  einem  jungen  Manne  durch  Fall  entstanden  war,  ich 
hatte  es  als  akute  cerebellare  Ataxie  beschrieben. 

Die  weiteren  Erfahrungen  bei  Sectionen  lehrten,  dass  dem  Krank- 
heitsbilde der  akuten  transversalen  Myelitis  anatomische  Befunde  von 
grosser  Mannigfaltigkeit  entsprechen,  welche  wir  nur  z.  Th.  von  der 
echten  akuten  Myelitis  unterscheiden  konnten. 

Gewisse  Schwierigkeiten  boten  die  Rückenmarksblutungen 
(Hämatomyelie)  dar.  Das  anatomische  Bild  der  Section  ist  zuweilen  von 
der  Myelitis  (Myelomalacie)  auffallend  verschieden,  aber  dennoch  müssen 
wir  zu  der  Einsicht  kommen,  dass  sich  eine  scharfe  Grenze  zwischen 
Hämatomyelie  und  akuter  transversaler  Myelitis  nicht  ziehen  lässt. 
Die  spontanen  primären  Rückenmarksblutungen  gehören  zu  den  grossen 
Seltenheiten,  die  Mehrzahl  gehören  der  akuten  Myelitis  an.  Grerade 
in  der  Neuzeit  hat  die  klinische  und  anatomische  Erfahrung  gelehrt, 
dass  die  Myelitis  transversa  nach  akuten  Infectionskrankheiten  fast 
inmier  als  hämorrhagische  Form  aufti'itt  und  dass  bei  Rückenmarks- 
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lähmungen  nach  Trauma  das  Krankheitsbild  und  der  Verlauf  einer  akuten 
Myelitis  entsprechen,  nui*  soll  eine  vorangegangene  traumatische  Aetio- 
logie  die  Diagnose  der  Blutung  (Hämatomyelie)  wahrscheinlicher  machen. 
Ein  principieller  unterschied  zwischen  der  akuten  Myleitis  transversa 
ufld  der  akuten  Hämatomyelia  transversa  kann  klinisch  nicht  aufrecht 
erhalten  werden. 

Noch  andere  anatomische  Befunde  im  Bückenmarke  haben  eine 
gewisse  Aehnlichkeit  mit  Myelitis,  müssen  aber  entschieden  ganz 
davoD  getrennt  werden,  ich  meine  die  im  Bückenmarke  gefundene 
Degeneration  nach  gewissen  Stoffwechselkrankheiten,  pemiciöse  Anämie, 
Diabetes  u.  a.  m. ;  bei  Lebzeiten  entsprechen  ihnen  öfters  (nicht  constant) 
Schwächezustände  der  unteren  (sehr  selten  der  oberen)  Extremitäten. 
Dies  sind  nicht  entzündliche,  sondern  degenerative  Prozesse,  sie  haben 
i^r  sich  keine  selbstständige  Bedeutung,  Prognose  und  Behandlung 
schliesst  sich  der  Grundkrankheit  an. 

Auch  die  akute  aufsteigende  L  a  n  d  r  y '  sehe  Paralyse  will  ich  von 
meinem  Thema  ausschliessen,  obgleich  sie  von  vielen  Autoren  zur  Myelitis 
i^erechnet  wird.  Die  Stellung  dieser  Krankheit  im  Systeme  ist  noch  so 
diskutabel,  dass  sie  den  Vortrag  ungebührlich  compliciren  würde. 

Dagegen  haben  wir  noch  einige  Vorgänge  im  Bückenmarke  zu  be- 
>prechen,  welche  dem  Krankheitsbilde  der  akuten  Myelitis  transversa 
nahe  stehen  und  von  ihm  klinisch  nicht  wohl  getrennt  werden  können. 

Ich  meine  zunächst  die  Compressionsmyelitis.  Man  kann 
darüber  streiten,  ob  die  Compressionsmyelitis  nach  den  anatomischen 
postmortalen  Befunden  im  Bückenmarke  zur  Myelitis  d.  i.  zur  entzünd- 
lichen Form  gehört  (Schmauss);  nicht  von  Allen,  ja,  ich  kann  sagen 
nicht  von  den  Meisten  sind  sie  als  entzündliche  angesehen.  Obwohl 
ich  meine,  dass  der  Beiz,  welcher  von  den  kranken  Knochen  ausgeht, 
doch  auch  zu  den  entzündlichen  Beizen  gerechnet  werden  kann  und  dass 
die  zu  Grunde  liegenden  Knochenkrankheiten  durchweg  zu  den  infektiösen 
gehören,  so  will  ich  diesen  Punkt  nicht  weiter  urgiren.  Aber  vom 
klinischen  Gesichtspunkte  muss  man  die  Compressionsmyelitis,  wenn 
^ie  akut  auftritt,  zur  Myelitis  rechnen;  sie  bietet  dann  die  grösste 
Aehnlichkeit  mit  dem  Krankheitsbilde  der  eigentlichen  akuten  Myelitis. 
Wir  können  sie  nicht  von  derselben  trennen,  und  das  um  so  weniger, 
als  sie  durchaus  nicht  in  jedem  Falle  ohne  weiteres  als  Compressions- 
myelitis erkannt  werden  kann.    Nicht  selten  bleibt  die  Aflfection  der 
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Knochen  für  längere  Zeit  latent  und  die  Lähmung  (Paraplegie)  erscheint 
mehr  oder  minder  plötzlich,  primär,  analog  der  Myelitis  transversa. 
Jedenfalls  bildet  in  solchen  Fällen  die  Bückenmarkslähmung  die  Haupt- 
sache im  Krankheitsbilde,  und  kann  nicht  als  ein  blosser  Annex  der 
Wirbelkrankheit  angesehen  werden.  Dass  die  letztere  als  Ursache  im 
Vordergrunde  des  therapeutischen  Interesses  steht,  ist  ja  selbstverständ- 
lich, Prognose  und  Behandlung  hängen  zum  grossen  Theile  von  der- 
selben ab.  Die  Behandlung  der  Wirbelcaries  hat  viele  Fortschritte 
gemacht.  Wir  haben  eine  Reihe  sehr  erfreulicher  Heilresultate  erzielt 
durch  die  Extensions-  und  Suspensionsmethode  von  GoldscheiderM 
und  Jakob*). 

Noch  schwieriger  zu  beurtheilen  ist  die  Compression  innerhalb 
des  Wirbelkanales  namentlich  durch  Tumoren.  Hier  kann  man  wohl 
gar  nicht  von  entzündlichen  Prozessen  reden,  es  handelt  sich  meist  um 
einfache  Druckatrophie  ohne  entzündliche  Reizung.  Aber  auch  hier 
ist,  wie  bekannt,  die  Aehnlichkeit  mit  Myelitis  so  gross,  die  diflferenzielle 
Diagnose  zwischen  den  Tumoren  des  Rückenmarkes  und  der  Myelitis 
oft  eine  so  heikle,  dass  auch  diese  Fälle  nicht  absolut  von  der 
Myelitis  getrennt  werden  können.  Andererseits  ist  die  diflferenzielle 
Diagnose  von  der  allergrössten  Bedeutung,  weil  eben  die  therapeu- 
tischen Entschlüsse  und  namentlich  das  operative  Eingreifen  davon 
abhängen. 

Demnach  dürfen  die  durch  Compression  erzeugten  Rückenmarks- 
lähmungen von  der  klinischen  Betrachtung  der  Myelitis  nicht  getrennt 
werden.  — 

Auf  die  pathologisch-anatomischen  und  histologischen 
Verhältnisse,  welche  sich  innerhalb  des  Rückenmarkes  bei  der 
akuten  Myelitis  entwickeln  und  welche  zweifellos  von  grösstera 
Interesse  sind,  gedenke  ich  aus  dem  schon  angeführten  Grunde,  dass 
Prof.  Redlich  ihre  Besprechung  übernommen  hat,  an  dieser  Stelle 
nicht  einzugehen  und  erlaube  mir  nur,  eine  Mappe  von  Abbildungen, 
theils  älteren,  theils  neueren,  aus  meinen  Untersuchungen  zu  Dürer  ge- 
fälligen Beachtung  herum  zu  geben. 


^)  Goldscheider:  Beiträge  zur  physicalischen  Therapie.  Deatscbe  med. 
Wochenschr.  1900.   17/18. 

S)  P.  Jakob:  Ueber  Extensionsbebandlang  der  Rückenmarks  -  Coropression. 
Zeitscbr.  f.  diät.  u.  physikal.  Therapie,    in.  1. 
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Ueber  die  Aetiologie  der  acuten  Myelitis. 

Ich  gehe  nun  zu  einem  wichtigen  Punkt  über,  der  Aetiologie 
der  acuten  Myelitis.  In  dieser  Beziehung  haben  wir  in  neuester 
Zeit  den  Zusanamenhang  der  acuten  Myelitis,  mit  den  Infectionskrank- 
heiten  wördigen  gelernt.  Während  ich  in  meiner  Klinik  der  Rücken- 
markskrankheiten (1874/77)  die  primär  auftretende  Myelitis  nur  auf 
allgemeine.  Krankheitsursachen  zurückfuhren  konnte,  so  hat  uns  die 
Entwickelung  der  Bakteriologie  ihren  Zusammenhang  mit  den  Infections- 
krankheiten  kennen  gelehrt.  Wir  können  es  zweifellos  als  einen  grossen 
Fortschritt  begrüssen,  dass  wir  gegenwärtig  durch  die  Aetiologie  einen 
sicheren  Anhalt  für  die  differenzielle  Diagnostik  gewinnen. 

1.  Die  Infection.  Herr  Piörre-Marie  in  Paris  der  bekannte 
und  auch  bei  uns  hochgeschätzte  Rückenmarksforscher,  hat  sich  schon 
vor  einigen  Jahren  dahin  ausgesprochen :  die  spontane  Myelitis  ver- 
sehwindet mehr  und  mehr,  und  wir  kommen  zu  der  Einsicht,  dass  die 
wirkliche  acute  Myelitis  in  der  bei  weitem  grössten  Mehrzahl  der  Fälle 
eine  Folge  infectiöser  Krankheiten  ist.  Auch  Herr  Professor 
Marinesco  aus  Bukarest  hat  in  seinem  auf  dem  internationalen  Con- 
gresse  zu  Paris  erstatteten  ausgezeichneten  Berichte  diesen  Punkt  be- 
sonders hervorgehoben.  Wenn  diese  Aetiologie  anerkannt  wird,  und 
darüber  ist  ja  im  Grossen  und  Ganzen  kein  Zweifel,  so  wird  die  Diagnose 
der  Myelitis  ausserordentlich  erleichtert  oder  präcisirt.  Im  Allgemeinen 
sind  wir  bei  der  Diagnostik  der  Rückenmarkskrankheiten  auch  in  dieser 
Beziehung  insofern  in  einer  ungünstigen  Lage,  als  wir  nicht  perkutiren, 
nicht  Exkrete  untersuchen  können.  Wir  haben  nur  einen  Weg  der 
direkten  Diagnose,  das  ist  die  durch  Quincke  entdeckte  Lumbalpunction 
des  Rückenmarks  zur  Untersuchung  der  entleerten  Spinalflüssigkeit. 
Sie  dürfte  uns  in  manchen  Fällen  zu  einer  präcisen  Diagnose  verhelfen. 

Indessen  ist  auch  diese  Frage  noch  nicht  abgeschlossen,  nament- 
lich können  wir  noch  nicht  unterscheiden,  ob  und  inwieweit  die  patho- 
genen  Bakterien  direkt  oder  indirekt  durch  ihre  chemischen  Produkte 
(Toxine)  zur  Myelitis  Veranlassung  geben. 

Die  Beziehung  der  Infectionskrankheiten  zu  den  Erkrankungen 
des  Nervensystemes  sind,  wie  bekannt,  sehr  mannigfaltige ;  sie  sind  seit 
längerer  Zeit  bekannt  und  beachtet.  Wir  rechneten  dieselben  zu  den 
Xachkrankheiten  der  acuten  Krankheiten.  Diese  Nachkrankheiten 
im  Nerven  Systeme  zeigen  eine  grosse  Mannigfaltigkeit,  auch  die  Myelitis 
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wurde  hierzu  gerechnet.  Der  Französische  Kliniker  G übler  gehört  zu 
den  Ersten,  welche  die  Lähmungen  nach  acuten  Krankheiten  klinisch 
bearbeiteten.  Bald  erregten  auch  die  Lähmungen  nach  Diphtherie  (MagnaD) 
allgemeines  Interesse.  In  meiner  Klinik  der  Bückenmarkskrankheit^n 
habe  ich  die  Lähmungen  nach  acuten  Krankheiten  eingehend  behandelt 
und  sowohl  centrale  wie  periphere  Prozesse  unterschieden.  Indessen  lag 
noch  kein  genügendes  Beobachtungsmaterial  vor.  Ein  grosser  Fort- 
schritt geschah  durch  die  Abtrennung  der  multiplen  Neuritis 
(Polyneuritis)  nach  acuten  Krankheiten,  welche  auch  für  die  therapeu- 
tischen Erfolge  der  Neuzeit  dadurch  von  grosser  Bedeutung  wurde, 
dass  wir  eine  den  Myelitiden  sehr  ähnliche  Krankheitsform  als  heilbar 
unteracheiden  lernten. 

Für  die  desseminirte  Myelitis  wurde  der  Zusammenhang  mit  den 
acuten  Infectionskrankheiten  (und  nach  Trauma)  (Westphal,  Leydeo. 
Ebstein  u.  A.)  festgestellt.  Die  Poliomyelitis  wurde  ihrer  Natur 
nach  als  selbstständige  Infectionskrankheit  erkannt,  und  zum  ersten 
Male  hat  Herr  Schultze  (Bonn)  vor  Kurzem  bei  einer  solchen  in 
der  entleerten  Spinalflüssigkeit  Bakterien  nachgewiesen,  welche  den 
Weichselbaum-Jaegerschen  Meningitiskokken  entsprechen. 

Zu  erwähnen  ist  auch  die  Myelomeningitis,  welche  jedenfalls 
zur  acuten  Myelitis  gehört,  und  welche  sich  evident  den  Infections- 
krankheiten anschliesst.  In  1  oder  2  Fällen  von  infectiöser  Cerebro- 
spinalmeningitis  konnte  ich  das  Fortschreiten  der  Bakterien  aus  den 
Meningen  in  die  Spalten  des  Bückenmarkes  nachweisen.  Auch  für 
die  gonorrhoische  Myelomeningitis  ist  es  mehr  als  wahrscheinlich,  dass 
Gonokokken  sie  hervorrufen. 

Ich  möchte  hier  im  Anschlüsse  noch  darauf  hinweisen,  was  wir 
gestern  von  Herrn  Courmont  (Lyon)  in  seinem  interessanten  Vortrage 
über  die  Diagnose  der  Lyssa  hörten,  dass  in  den  ersten  Entwicke- 
lungsstadien  dieser  schrecklichen  Krankheit  eine  Rückenmarkslähmung 
sich  entwickelt,  für  welche  eine  direkte  Einwirkung  der  supponirten 
pathogenen  Krankheitserreger  angenommen  werden  muss.  Diese  Form 
ist  freilich  etwas  Anderes  als  die  bekannten  Formen  der  infectiösen 
Myelitis,  schliesst  sich  aber  doch  den  acuten  Infectionen  des  Rücken- 
markes an. 

Ich  kann  hier  noch  anführen,  dass  das  Eindringen  von  Strepto- 
kokken in  das  ßiickenmark  auch  mit  Sicherheit  anzunehmen  ist,  und 
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Sie  verzeihen,  wenn  ich  hier  auf  meine  ersten  Untersuchungen  in 
Strassburg  zurückkomme.  Ich  habe  schon  damals  bei  der  acuten  malignen 
Endocarditis  capilläre  Embolien  im  Bückenmark  nachgewiesen 
und  abgebildet,  welche  wir  heute  ohne  Zweifel  als  bakterielle  Embolien 
betrachten  dürfen.  Damals  kannten  wir  diese  Bakterien  noch  nicht, 
aber  gegenwärtig  ist  nicht  zu  bezweifeln,  dass  die  Emboli  aus  Strepto- 
kokken bestanden.  Diese  kleinen  Herde  führen  an  sich  kaum  zur 
Myelitis.  Wie  die  neueren  interessanten  Versuche  von  H  o  c  h  e  (Strass- 
burg)  lehren,  muss  im  Gewebe  ein  pathologischer  Prozess  vorhergehen, 
damit  die  Streptokokken  sich  ansiedeln  und  weiter  entwickeln  können. 

Auch  für  andere  Formen  der  acuten  Myelitis  wird  von  mehreren 
Autoren  angenonmien,  dass  sie  direkt  von  dem  Eindringen  der  Bakterien 
abhängig  sind.  Ich  will  dies  nicht  bestreiten,  aber  auch  noch  nicht 
für  bewiesen  halten.  Die  Entstehung  der  sekundären  Erkrankungen 
nach  Infectionskrankheiten  ist  noch  nicht  ganz  klar,  wie  z.  B.  die 
Lähmung  bei  der  Diphtherie.  Bei  der  Diphtherie  konmien  Bückenmarks- 
affectionen  nur  sehr  selten  vor,  wenigstens  viel  seltener,  als  die  Neuritiden. 
Die  Diphtheriebacillen  dringen  fast  niemals  in  den  Körper  ein,  um  sich 
durch  die  Circulation  zu  verbreiten.  Sie  verbleiben  fast  ausnahmslos 
im  Halse  und  dessen  Adnexen.  Wie  soll  man  jene  Nachkrankheiten 
verstehen?  Wir  nehmen  an  durch  Toxine.  Andererseits  ist  für  den 
Typhus  die  weit  disseminirte  Verbreitung  der  Typhusbacillen  nach- 
gewiesen. Sie  sind  in  der  Boseola,  in  den  Nieren,  in  der  Lunge  und  im 
Halse  gefunden.  Wie  leicht  können  sie  im  Rückenmarke  und  den  Nerven 
liegen  bleiben  und  zu  Nachkrankheiten  fuhren.  In  dieser  Beziehung 
ist  noch  manche  Aufklärung  von  den  Arbeiten  der  nächsten  Zukunft 
2u  erwarten.  Bezüglich  der  disseminirten  Myelitisformen  habe  ich  in 
bacterieller  Beziehung  nichts  weiter  hinzuzufügen,  da  sie  evident  in 
Beziehung  zu  den  Infectionskrankheiten  stehen,  aber  ausserordentlich 
selten  so  früh  zur  Autopsie  konmien,  um  einen  direkten  Nachweis  zu 
gestatten. 

Die  Zahl  der  Beobachtungen  von  acuter  Myelitis  im  nachweislichen 
Zusanmienhange  mit  Infectionskrankheiten  ist  gegenwärtig  keine  geringe 
mehr.  Die  meisten  liegen  vor  nach  Influenza  und  nach  Typhus 
mit  sehr  exquisitem  typischem  Obductionsbefunde  im  Rückenmarke.  Aber 
^ie  ich  besondei*s  hervorhebe,  auch  Heilungen  selbst  schwerer  Form 
sind  mitgetheilt  worden.     Ich  muss  hinzufTigen,    um  nicht  missver- 
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standen  zu  werden,  dass  ich  mit  dem  Hinweise  auf  die  Möglichkeit 
einer  Heilung  doch  nicht  Willens  bin,  die  Prognose  dieser  schweren 
Myelitis  gar  zu  rosig  hinzustellen. 

Ich  habe  hier  Abbildungen  eines  von  mir  beobachteten  und 
untersuchten  letal  verlaufenen  Falles  von  acuter  Myelitis  nach  In- 
fluenza; die  eine  Abbildung  ist  die  Photographie  des  Haupt- 
herdes. Die  Einzelheiten  sind  nicht  leicht  zu  differenziren,  da  keine 
Farben  dabei  sind.  Aber  bei  genauerer  Betrachtung  ist  es  vielleicht 
doch  von  Interesse,  die  Photographie  genauer  zu  sehen.  Dieser  Fall 
von  schwerer  Myelitis  nach  Influenza  ist  schnell  gestorben,  und  zwar, 
wenn  ich  mich  recht  entsinne,  dadurch,  dass  die  Lähmung  auf  die  Me- 
duUa  oblongata  stieg  und  durch  Cyanose  und  Bespirationslähmung  zum 
Tode  führte.  Die  Zeichnungen  ergeben  hier  in  dem  Hauptherde,  dass 
eine  Erweichung  nicht  vorlag,  vielmehr  eine  hämorrhagische  Infil- 
tration, mit  reichlicher  Zellenbildung,  Fettkömchenzellea  und  grossen 
oder  kleinen  hämorrhagischen  Herden  um  die  Gefässe  herum. 

Die  Zeichnung  veranschaulicht,  dass  selbst  bei  intensiver  Ent- 
zündung doch  die  Erhaltung  des  Lebens  nicht  ausgeschlossen  ist,  da  ein 
Zerfall  des  Nervengewebes  nicht  vorlag,  sondern  eine  sehr  intensive 
hämorrhagische  und  zellige  Infiltration.  Wir  dürfen  also  die  Fälle, 
die  zur  Genesung  gekommen  sind,  aus  dem  anatomischen  Prozess  recht 
wohl  herleiten  und  verstehen  lernen.  Dass  dies  ein  wesentlicher  Vor- 
theil  für  unser  ärztliches  ürtheil  und  Handeln  ist,  bedarf  keiner  Be- 
weise. Das  Gleiche  können  Sie  aus  der  schönen  Zeichnung  einer 
hämorragischen  Myelitis  nach  Typhus  erkennen,  welche  vor  Kurzem 
Dr.  med.  Schiff  aus  der  Klinik  von  Prof.  v.  Schrötter  (Wien) 
publicirte.  Auch  hier  hochgradige  hämorrhagische  Infiltration,  aber 
kein  sichtlicher  Zerfall,  keine  Erweichung. 

Von  den  anderen  Infectionskrankheiten  will  ich  noch  die  Malaria 
nennen,  in  deren  Gefolge  Myelitis  (spastische  Spinalparalyse)  imd  disse- 
minirte  Myelitis  beobachtet  ist  (ein  Fall  von  mir  selbst).  Auch 
leichtere  Infectionen  können  gelegentlich  zu  acuter  Myelitis  fuhren. 
Vielleicht  ist  hier  noch  nicht  Alles  ganz  sicher,  aber  wir  können 
es  doch  heute  schon  notiren.  Wenn  ich  nicht  irre,  hat  Herr  von 
Strümpell  acute  Myelitis  beobachtet  nach  einem  Falle  von  Pa- 
naritium  und  hat  auch  Streptokokken  gefunden.     Von  anderer  Seite 
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ist  Myelitis  nach  Erisypel,  nach  Pneumonie,  auch  nach  Diphtherie 
beobachtet. 

Nach  Masern  und  Keuchhusten  sind  zerstreute  Hämorrhagien  im 
RüekeBmarke  constatirt.  Die  disseminirte  Myelitis  nach  Pocken  ist 
schon  genannt. 

Eine  bemerkenswerthe  Thatsache,  die  ich  noch  zu  erwähnen  habe^ 
ist  meines  Erachtens  die,  dass  acute  Myelitis  in  verschiedenen  Formen 
der  Intensität  auftritt  in  Zusammenhange  mit  Schwanger- 
schaft und  Wochenbett.  Ich  habe  schwere  Fälle,  die  zum 
Exitus  gekommen  sind,  ich  habe  aber  auch  andere  Fälle,  die  zur  Ge- 
nesung gekonmien  und  auch  solche,  die  in  einen  chronischen  Zustand 
übergegangen  sind.  Endlich  habe  ich  gegenwärtig  eine  Patientin  auf 
meiner  Klinik,  welche  ebenfalls  nach  der  Entbindung  paraplegisch  ge- 
worden ist,  gleichzeitig  aber  eine  alte  Caries  der  Wirbel  hat.  Diese 
Caries  ist  nicht  verändert,  aber  im  Wochenbette  acht  Tage  nach  der 
Entbindung  trat  ohne  irgend  welche  sichtliche  Schädigung  eine  myeli- 
tische  Lähmung  ein,  mit  vollständiger  ünbeweglichkeit  und  gleichzeitige 
ToUkonunener  Extensionsstarre  der  Muskeln.  Ich  möchte  dies  für  eine 
»Steigerung  der  Compression  halten,  nicht  etwa  für  eine  selbständige 
Myelitis.  Diese,  wie  die  anderen  Fälle  von  Myelitis,  hatten  weder 
im  Verlaufe  von  Schwangerschaft  noch  im  Wochenbette  irgend  welche 
Zeichen  von  Infection,  keine  fieberhafte  Erkrankung  dargeboten,  und  doch 
hatten  sie  grosse  Aehnlichkeit  mit  Infections-Myelitis,  eine  Auffassung, 
welche  noch  dadurch  gestützt  wird,  dass  das  Auftreten  von  multipler 
Xeuritis  in  Schwangerschaft  und  Wochenbett  ebenfalls  nicht  selten  ist. 

Von  meinen  beiden  schweren  Myelitiden  im  Puerperium,  welche 
tätlich  verliefen  und  deren  Kückenmark  untersucht  werden  konnte,. 
zeigte  der  erste  Fall  eine  Blutung  im  Kückenmarke,  deren  Verbreitung  in 
demselben  von  grossem  Interesse  war.  Die  Blutung  war  aber  von 
nivelitischen  Vorgängen  begleitet,  ein  neuer  Beweis,  wie  wenig  wahre 
Myelitis  und  Haematomyelie  zu  trennen  sind. 

Die  Blutung  hatte  sich  einen  Weg  gebahnt  in  der  unteren  Kuppe 
'I^r  hinteren  Stränge,  der  in  der  Zeichnung  gut  zu  verfolgen  ist  und 
fast  durch  das  ganze  Rückenmark  durchgeht.  —  Hier*),  im  zweiten 
Falle  von   Myelitis  nach  Puerperium,   finden  wir   eine  relativ  grosse 
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Lücke  im  Rückenmarke.  Es  ist  aber  nicht  wahrscheinlich,  dass  diese 
allein  durch  eine  Blutung  bedingt  ist,  sondern  dass  es  sich  hier  auch 
um  eine  hämorrhagische  Myelitis  mit  Zerfall  gehandelt  hat.  Diese 
Fälle  sind  für  mich  Veranlassung,  bei  meiner  klinischen  Betrachtung,  die 
hämorrhagische  Myelitis  nicht  von  der  Myelitis  zu  trennen. 

Diesen  beiden  puerperalen  Fällen  reihe  ich  noch  einen  dritten 
Ton  schwerer  traumatischer  Myelitis  an.  Patient,  ein  Maurer. 
hatte  einen  schweren  Schlag  auf  den  Bücken  (durch  einen  Balken  i 
erfahren,  ohne  nachweisbare  Fractur  der  Wirbel  (erst  post  mortem 
wurde  eine  Fissur  durch  einen  Wirbel  gefunden).  Ich  nehme  au,  (ias> 
das  Rückenmark  an  dieser  Stelle  direct  in  Folge  des  Schlages  vorüber- 
gehend gequetscht  war.  Eine  dauernde  Compression  war  auch  post 
mortem  nicht  zu  bemerken. 

In  Folge  des  Traumas  war  eine  vollständige  Paraplegie  eingetreten. 
Der  Patient  hat  lange,  über  ein  Jahr,  auf  meiner  Klinik  gelegen,  leb 
hatte  die  Hoffiiung  auf  Herstellung  oder  wenigstens  Erhaltung  des 
Lebens  nicht  aufgegeben,  wir  haben  durch  eine  ausserordentlich  sorg- 
föltige  Pflege  —  worauf  ich  noch  bei  der  Therapie  zunickkommeR 
möchte  —  den  Patienten  über  ein  Jahr  lang  erhalten.  Er  hat  schweren 
Decubitus  gehabt,  der  hier  in  der  Photographie  aufgenommen  ist. 
derselbe  ist  verheilt,  und  der  Patient  fing  an,  sich  zu  erholen.  Aber 
es  kam  keine  Spur  von  Bewegung  wieder  zurück,  und  schliesslich  trat 
bei  dem  Patienten  moralische  Desperation  ein,  auch  bei  den  Aerzten. 
Wir  fragten  uns,  warum  wir  den  Mann  noch  quälten,  um  ihn  diuch- 
zubringen,  und  er  selbst  gab  die  Hoffnung  auf,  verweigerte  jede  weitere 
Behandlung  und  Ernährung  und  starb.  Nur  insofern  lege  ich  dieser 
Beobachtung  Wichtigkeit  bei,  als  sie  zeigt,  dass  man  auch  bei  voll- 
ständiger Durchtrennung  des  Dorsalmarkes  den  Menschen  noch  am  Leben 
erhalten  könnte. 

Die  Zeichnungen  zeigen  Ihnen  das  Rückenmark  am  untern  Dorsal- 
theile  fast  vollständig  zerquetscht.  Die  Einzelheiten  mögen  Sie  an  dei: 
Bildern  ersehen.  Es  ergab  sich,  dass  ein  Wirbel  gebrochen  war,  aber 
keine  Dislocation,  es  war  nur  eine  Fissur,  sodass  wir  annahmen,  das? 
bei  dem  Schlage  die  Quetschung  des  Rückenmarkes  geschehen  ist,  ohne 
dass  eine  wirkliche  dauernde  Compression  vorlag.  — 

Ich  gehe  nun  noch  zu  den  chronischen  Infectionskrankheiten 
und  ihr  Verhältniss  zur  Myelitis  über:  Tuberculose,  Syphilis,  Gonorrhoe  etc. 
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Die  tuberculösen  Erkrankungen  der  Wirbelsäule,  der  Meningen 
und  des  Rückenmarkes  selbst  gehören  nicht  direkt  in  das  Capitel  der 
Myelitis.  Hervorzuheben  ist  aber,  dass  einige  Fälle  bei  Tuberculösen 
beobachtet  sind,  wo  sich  eine  multiple  Sclerose  (disseminirte 
Myelitis)  entwickelt  hat.  Bei  der  Seltenheit  dieser  Fälle  kann  man 
nicht  ohne  Weiteres  einen  Zusanmienhang  constatiren.  Aber  diese  Be- 
obachtungen sind  doch  in  die  Reihe  der  infectiösen  Myelitis  zu  stellen. 

Was  die  Syphilis  anbetrifft,  so  haben  wir  diesen  viel  discutirten 
Punkt  nur  bezüglich  der  Myelitis  zu  betrachten.  Das  Vorkommen  von 
Myelitis  nach  Syphilis  wird  von  keiner  Seite  in  Frage  gestellt.  Herr 
College  Erb  hat  vor  einigen  Jahren  —  1895  —  eine  bestimmte  Form 
der  Bnckenmarkserkrankungen  als  charakteristisch  für  die  Syphilis  her- 
vorgehoben. Die  Besonderheit  des  Erankheitsbildes  ist  von  mehreren 
Seiten  voll,  von  anderen  nur  mit  Einschränkung  angenommen.  Im 
Ganzen  kommt  es  auf  eine  subacut  entwickelte  circumscripte  Myelitis 
heraus,  die  sich  am  häufigsten  im  Dorsalmarke,  nicht  selten  auch 
im  Bereiche  des  Pons  und  der  MeduUa  oblongata  entwickelt.  Bei 
einigen  Fällen,  die  ich  gesehen  und  post  mortem  zu  untersuchen  Ge- 
I^enheit  hatte,  ging  die  Myelitis  von  den  bekannten  specifischen  Ge- 
iasserkrankungen  aus,  ähnlich  wie  es  im  Gehirne  der  Fall  ist. 

Die  gonorrhoische  Kückenmarksaffection  bietet  ein  besonderes 
Interesse,  sie  hat  eine  Geschichte,  die  sich  an  die  ehemals  in  England 
aufgestellten  Beflexlähmungen  (Stanley)  anschliesst.  Diese  Theorie 
schloss  sich  wieder  an  die  in  jener  Zeit  modernste  Entdeckung  von 
Marshall  Hall,  die  Beflexthätigkeit  des  Rückenmarkes,  an.  Die  ge- 
nannte Theorie  hatte  ihren  Ursprung  in  Fällen  von  Rückenmarkslähmung, 
welche  tödtlich  verlaufen  waren,  bei  denen  aber  die  postmortale  Unter- 
suchung im  Rückenmarke  keine  Erkrankung  nachweisen  konnte.  Damals 
kannte  man  nur  die  Erweichung,  bald  aber  lernte  man  auch  eine 
Myelitis,  selbst  letale  Myelitis  ohne  Erweichung  kennen  und  nachweisen. 
Bereits  Romberg  weist  die  Theorie  der  Reflexlähmungen  zurück, 
B.  Remak  bezeichnete  sie  dagegen   als  aufsteigende  Neuritis. 

In  meiner  Habilitationsschrift  als  Professor  in  Königsberg  i.  Pr.  1 865 : 
[De  paraplegis  urinariis]  habe  ich  mich  der  Auffassung  R.  Remaks 
angeschlossen  und  eine  aufsteigende  Neuritis  als  Aetiologie  angenommen. 
Indessen  die  Paraplegien  nach  Hamkrankheiten  betrafen  fast  nur  Fälle 
von  Blasensteinen  oder  alte  gonorrhoische  Blasenkatarrhe,  beides  Krank- 
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heiten,  welche  zu  weiterer  Infection  genügende  Veranlassung  geben 
können.  Paraplegien  nach  Blasensteinen  habe  ich  selbst  nicht  be- 
obachtet, aber  Paraplegien  nach  Gonnorhoe  öfters  gesehen  und  habe 
dieselben  zumal  seit  meiner  Entdeckung  der  von  Gonokokken  be- 
dingten Endocarditis  ulcerosa  (1893)  ebenfalls  auf  GonokokkeninfectioD 
bezogen.  Im  Jahre  1893  habe  ich  einen  Fall  von  acuter  Myelitis  nach 
Tripper  beschrieben  und  von  dem  pathologischen  Befunde  eine  Zeichnung 
gegeben.  Nach  Gonokokken  in  den  Meningen  oder  der  Substanz  der 
afficirten  Rückenmarkapartie  haben  wir  gesucht,  aber  vergeblich.  Die 
Myelitis  war  eine  Leukomyelitis,  in  der  Peripherie  der  weissen  Sub- 
stanz, die  Zeichnung  lässt  den  „blasigen  Zustand^  erkennen.  An  sich 
war  der  Process  in  diesem  Falle  nicht  sehr  intensiv  und  hätte  wohl 
eine  Heilung  ermöglicht.  Aber  Patient  kam  in  sehr  desolatem  Zu- 
stande auf  die  Klinik,  mit  Decubitus  und  anderen  Complcationen,  er 
starb  schon  3  Tage  nach  der  Aufnahme.  Neuerdings  ist  von  Dr. 
Gueldie  ein  Fall  von  gonorrhoischer  Myelitis  mitgetheilt,  in  welchem, 
wie  es  scheint,  die  Gonokokken  nachgewiesen  sind. 

Jedenfalls  haben  wir  gegenwärtig  allen  Grund,  eine  Gonokokken- 
Myelomeningitis  anzunehmen. 

Wir  haben  hiermit  die  wichtigste  Aetiologie  der  acuten  Myelitis 
und  deren  Zusammenhang  mit  Infectionskrankheiten  besprochen,  voll- 
kommen im  Einklänge  mit  den  Ausfuhrungen  von  Pierre  Marie  und 
Marinesco.  Dieser  Aetiologie  gegenüber  treten  die  übrigen  Ursachen, 
welche  wir  früher  hervorgehoben  haben,  zurück,  indessen  bedürfen  sie 
doch  einer  kurzen  Besprechung. 

2.  Das  Trauma.  Die  traumatische  Myelitis  ist  wie  ich  oben 
ausgeführt  habe,  nicht  von  der  acuten  Myelitis  zu  trennen,  ebensowenig 
wie  die  Hämatomyelie.  Abgesehen  von  Fracturen  und  Luxationen  der 
Wirbel  kommen  die  Contusionen  durch  Fall,  Stoss,  Schlag  in  Betracht. 

In  Folge  dieser  Schädlichkeiten  entwickeln  sich  ßückenmarks- 
läsionen,  welche  ebensowohl  der  acuten  transversalen  Myelitis  wie  der 
disseminirten  Myelitis  angehören.  Das  Trauma  als  Contusion  ist  auch 
als  Aetiologie  anderer  infectiöser  Krankheiten  bekannt,  Contusions- 
pneumonie,  Tuberkulose,  Osteomyelitis.  Es  liegt  daher  keine  Schwierig- 
keit vor,  eine  traumatische  Myelitis  im  Anschlüsse  an  die  infectiöse  zu 
betrachten. 
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Zur  traumatischen  Myelitis  kann  auch  die  Myelitis  des  Caisson- 
Arbeiter  gerechnet  werden.  Ich  selbst  habe  die  erste  Mittheilung  über 
den  Befand  im  Rückenmarke  beschrieben,  ich  habe  den  erhöhten  Luft- 
druck und  spätere  Entbindung  von  Gasbläschen  beschuldigt;  die  von 
T.  Schrötter  jr.  gegebene  Deutung  weicht  von  der  meinigen  ab. 

3.  Die  dritte  Aetiologie  der  acuten  Myelitis  sind  Intoxicationen. 
Von  vielen  Seiten  wird  die  infectiöse  Myelitis  als  eine  toxische  be- 
zeichnet (durch  bakterielle  Toxine).  Andere  Gifte,  welche  zu  Rücken- 
markslähmungen  föhren,  sind  Alkohol,  Blei,  Arsen,  indessen  sie  erzeugen 
kaum  eine  acute  Myelitis,  häufiger  eine  multiple  Neuritis  mit 
paraplectischen  Symptomen.  Andere  giftige  Stoffe,  wie  Seeale  comu- 
tum,  Terdorbener  Reis  erzeugen  Rückenmarkserkrankungen,  welche  dem 
Typus  der  acuten  Myelitis  entsprechen,  endlich  fuhren  eine  Anzahl 
Intoxicationen  durch  Gase  (Kohlenoxyd,  Nitrobenzin  u.  A.)  zu  Muskel- 
lähmungen,  welche  der  Myelitis  oder  Neuritis  nahe  stehen,  jedoch  von 
der  acuten  Myelitis  wesentlich  abweichen. 

4.  Myelitis  ex  Neuritide  ascendenti.  Ich  habe  in  früherer 
Zeit,  im  Anschlüsse  an  R.  Remak  diese  Aetiologie  der  Myelitis  acceptirt 
und  durch  Experimente  (Tiesler,  R.  Klemm)  zu  begründen  gesucht. 
Auch  klinische  Beobachtungen  sind  hierfür  angeführt.  Marinesco  hat 
vor  einigen  Jahren  einen  interessanten  Fall  von  septischer  Neuritis, 
welche  auch  auf  das  Rückenmark  übergriff  und  schwere  Myelitis  er- 
zeugte, mitgetheilt  und  genau  begründet.  Indessen  wir  werden  gegen- 
wärtig doch  mehr  geneigt  sein,  eine  septische  Infection  für  diese 
Myelitis  als  Aetiologie  anzunehmen. 

5.  Myelitis  durch  Schreck.  Einen  solchen  Fall  habe  ich  in 
Strassburg  beobachtet  und  genau  beschrieben:  es  handelte  sich  um 
eine  schwere  letal  verlaufende  Myelitis,  welche  durch  Schreck  bei  einem 
Brande  des  Hauses  entstanden  war.  Eine  analoge  interessante  Be- 
obachtung hat  B rieger  mitgetheilt.  Wir  werden  gegenwärtig  wohl 
mehr  geneigt  sein,  den  Schreck  nicht  als  eigentliche  Ursache,  sondern  als 
Gelegenheitsursache  für  die  Entwickelung  infectiöser  Keime  zu  betrachten. 

Im  Anschlüsse  hieran  mögen  einige  Worte  über  die  Emotional- 
Paralysis  gesagt  sein.  Nach  Schreck,  nach  Anstrengung,  nach  forcirtem 
Coitus  konmien  Paraplegien  vor,  die  schwer  zu  deuten  sind,  zuweilen 
einen  schweren  chronischen  Verlauf  nehmen,  indessen  vermuthlich  nur 
fanctioneller    Natur    sind.      Auch    nach    ünßlllen    treten    derartige 
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functionelle  Paralysen  ein.  Ihre  Beurtheilung  und  diagnostische  Ent- 
scheidung ist  nicht  leicht,  indessen  geben  unsere  heutigen  diagnostischen 
Methoden  denn  doch  meist  die  Handhabe,  ihre  Natur  und  damit  ihre 
Prognose  und  Therapie  klar  zu  stellen. 

lieber  den  Verlauf  der  acuten  Myelitis 

und  gerade  der  schweren  Form  habe  ich  noch  einige  Worte  zu  sagen, 
welche  auch  für  die  Prognose  und  Therapie  von  Bedeutung  sein  könnten. 

a)  Vorboten  bestehen  fast  inmier.  Auch  die  anscheinend  plötz- 
lich eintretenden  Fälle  haben  meistentheils  Vorboten,  bestehend  in 
plötzlichen  Schmerzen,  Zuckungen,  Kriebeb  an  der  Unterextremität  oder 
im  Kücken.  Nur  wenn  sie  länger  bestehen  oder  heftiger  werden,  er- 
regen diese  Symptome  schon  früh  die  Aufinerksamkeit,  meist  werden 
sie  übersehen  und  erst  nachträglich  constatirt. 

b)  Die  I  n  i  t  i  a  1  Symptome.  Die  Krankheit  tritt  nicht  selten  ganz 
plötzlich  auf,  in  ^2?  1  —  2  Stunden  ist  die  Paraplegie  entwickelt: 
1)  Myelitis  acutissima  seu  apoplectica;  dies  lässt  eine 
Haemorrhagia  spinalis  vermuthen,  aber  keineswegs  diagnosticiren  (ausser 
nach  traumatischen  Unfällen).  Hiervon  unterscheide  ich  2)  die  Myelitis 
acuta,  welche  in  wenigen  Tagen  ihre  Höhe  erreicht  und  endlich 
3)  die  Myelitis  subacuta,  welche  sich  mit  einigen  Nachschüben 
entwickelt  und  erst  innerhalb  1 — 2  Wochen  ihre  Höhe  erreicht. 

c)  Stad.  Incrementi  et  Acmes.  In  manchen  Fällen  steht 
die  Krankheit,  wenn  sie  etablirt  ist,  still,  allein  doch  nicht  selten  tritt 
ein  progressiver  fortschreitender  Verlauf  mit  Verschlinmierung  der 
Prognose  ein. 

Trotz  aller  Mühe  und  Sorgfalt  können  wir  es  häufig  nicht  verhüten, 
dass  die  Krankheit  fortschreitet,  und  das  wird  natürlich  auf  die  Prognose 
einen  grossen  Einfluss  haben.  Ich  meine  hier  nicht  das  Fortschreiten 
der  ersten  Tage,  denn  diese  hatte  ich  noch  zur  Entwickelung  (Initial- 
stadium) gerechnet  sondern  das  Fortschreiten  in  den  ersten  Wochen 
nach  kürzerem  oder  längerem  Stillstände.  Dieses  Fortschreiten  be- 
dingt eine  Steigerung  der  Lebensgefahr.  Ein  solches  Fortschreiten  kann 
geschehen  nach  drei  Richtungen  hin:  erstens  ein  Fortschreiten  nach 
oben,  wie  ich  es  schon  oben  erwähnt  habe.  Wenn  die  Myelitis 
ziemlich  hoch  hinauf  etablirt  ist,  so  bedingt  das  Fortschreiten  nach 
oben  eine  Gefahr  für  den  Bulbus  meduUae,  also  eine  Lebensgefahr  durch 
Erreichung  der  vitalen  Centren  in  der  der  MeduUa  oblongata  und  zwar 
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des  Schluckcentrums,  des  Respirationscentrums  u.  s.  w.,  wodurch  Lebens- 
gefahr und  nicht  selten  der  Exitus  letalis  herbeigeftihrt  wird.  Aber 
auch  hier  kann  in  seltenen  Fällen  noch  Stillstand  oder  gar  eine  Um- 
kehr stattfinden.  —  Die  zweite  Verschlimmerung  besteht,  um  mich  so 
auszudrücken,  in  der  Ausdehnung  des  Processes  in  die  Breite,  sodas» 
die  vorher  unvollkonunenen  Lähmungserscheinungen  stärker  werden  und 
zum  Verluste  auch  des  letzten  Restes  an  Bewegung  und  Empfindung 
fuhren,  endlich  die  dritte  Verschlimmerung  besteht  in  dem  Auftreten 
der  sogenannten  neuroparaly tischen  Erscheinungen,  ich  meine  die  Ent- 
Wickelung  von  Cystitis  und  Decubitus.  | 

d)  Weiterer  Verlauf.    Ich  greife  hierzurück  auf  experimentelle  1 

Untersuchungen,  welche  mein  College  und  Freund  Professor  F.  Goltz,  | 

damals  in  Königsberg,  später  in  Strassburg,  am  Bückenmarke  angestellt  | 

hat,  dieselben  sind  m.  E.  in  ihrer  Bedeutung  für  die  klinische  Beurthei-  { 

Iimg  der  Myelitis  nicht  genügend  gewürdigt.  Bei  seinen  Experimenten, 
Durchschneidung  des  Rückenmarkes  bei  Hunden,  erzeugte  er  volkommene  \ 

Paraplegie  analog  der  schweren  Myelitis  des  Menschen,  die  vollständige  i 

Abtrennung  des  Hinterthieres  vom  Vorderthiere.  Sensibilität,  Motilitäty 
Blase,  Mastdarm  sind  gelähmt.    In  dem  weiteren  Verlaufe  gab  man  sich  | 

alle  Mühe,  die  operirten  Thiere  am  Leben  zu  erhalten  und  dabei  mög-  | 

liehst  vollständig  zu  beobachten.    Sie    erholten    sich    allmählich.    In  i 

diesem  Verlaufe  konnte  G.  deutlich  zwei  Epochen  nachweisen.  In 
pnz  analoger  Weise  wiederholten  sie  sich  am  Menschen  bei  der  acuten 
transversalen  Myelitis.  Die  erste  Epoche,  die  ich  als  die  n euro- 
paralytische bezeichnen  möchte,  ist  charakterisirt  durch  die  schnelle 
Entwicklung  von  Cystitis  und  Decubitus,  verbunden  mit  allgemeiner 
Prostration. 

Der  Decubitus  acutus,  welchen  Prof.  Samuel  in  Königsberg  ■ 

zuerst  beschrieben,,  dessen  schwere  Bedeutung  für  die  ßückenmarks- 
kranken  von  Charcot  voll  gewürdigt  ist,  entsteht  in  einer  Mhen 
Periode  und  erreicht  enorm  schnelle  Ausdehnung,  mit  septischem  Zer- 
fall und  septischem  Fieber.  In  gleicher  Weise  wirkt  die  Cystitis 
pntrida  mit  reichlichen  Eitersecreten  im  Harne.  Dazu  gesellen  sich  gangrä- 
nöse Stellen  an  den  Zehen  und  Füssen,  hinaufgehend  bis  an  die  Kniee. 
Oedeme  der  Beine.    Verlust  der  ßeflexerregbarkeit.    Allgemeiner  Verfall. 

Je  rapider  sich   diese  Erscheinungen   entwickeln,   um  so  grösser 
ii^t  die  Gefahr. 
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Die  Aufgabe  der  Therapie  nluss  von  vorn  herein  dahin  gehen. 
durch  die  grösste  Sorgfalt  diese  schlimmen  Zufälle  zu  verhinden 
oder  doch  zu  ermässigen  und  das  Leben  des  Fat.  durch  diese  erst« 
gefahrvolle  Periode  hindurchzubringen.  In  nicht  wenigen  Fällen  geht 
dieses  Stadium  in  einigen  Wochen  oder  Monaten  vorüber,  und  dann 
athmen  wir  auf.  Der  Decubitus  beginnt  sich  zu  reinigen  oder  bessert  sieh. 
<jranulationen  schiessen  auf  und  die  Cystitis  kann  durch  sorgMtige 
Ausspülungen  mit  Desinfection  im  Zaum  gehalten  werden;  der  Zustand 
der  Beine  bessert  sich,  entweder  bloss  trophisch  im  ganzen  Aussehen, 
oder  auch  es  zeigt  sich  mehr  oder  minder  ein  deutliches  Zurückkehren 
der  Motilität:  der  ganze  Organismus  wird  kräftiger,  die  Stinmiung  besser. 
der  Appetit  hebt  sich,  das  Aussehen  wird  freier.  Damit  ist  das  zweite 
Stadium  eingetreten,  wie  es  Goltz  in  seinen  Versuchen  beschrieben 
und  studirt  hat:  das  Stadium  der  beginnenden  Regeneration. 
Wenn  wir  dieses  erreicht  haben,  so  wird  die  Prognose  für  das  Leben 
orheblich  besser.  Wie  weit  sich  der  Zustand  der  Lähmung  bessern 
wird,  können  wir  freilich  noch  immer  nicht  voraussehen,  aber  zunächst 
ist  das  Leben  erhalten.  Wir  haben  Zeit  gewonnen  und  das  ist  viel. 
Ob  es  zu  einer  dauernden  Besserung  kommt,  wie  weit  die  Lähmungs- 
«rscheinungen  rückgängig  werden  können,  das  hängt  von  der  Intensität 
der  myelitischen  Processe  ab.  Diese  ist  schwer  zu  beurtheilen,  aber 
die  Möglichkeit  einer  fortschreitenden  Bessening  und  selbst  Heilung 
ist  nun  gegeben.  Wenn  wir,  wie  man  früher  annahm,  jede  schwere 
Myelitis  als  eine  Erweichung  ansehen,  dann  müsste  sich  die  Prognose  sehr 
ungünstig  gestalten,  denn  wie  Sie  wissen,  ist  die  Kegenerationsfähigkeit 
der  Nerven  im  Rückenmarke  eine  ausserordentlich  geringe.  Aber  wo  es 
sich  nur  um  zellige  Infiltrationen,  um  Druck  von  Blutungen,  welche 
die  Nervenelemente  lähmen,  ohne  sie  zu  zerstören,  handelt,  da  ist  eine 
Eestitution  eventuell  ad  integrum  noch  möglich.  ,Ja,  wenn  es  sich 
nm  solche  Fälle  handelt,  wie  mein  Fall  von  gonorrhoischer  Myelitis, 
wo  die  Paraplegie  durch  die  Schwellung  der  Nervenfasern  in  der 
Peripherie  der  weissen  Substanz  bedingt  war,  mit  verhältnissmässig  ge- 
ringer anatomischer  Läsion  der  Nervenelemente  —  da  erscheint  eine 
Heilung  durchaus  möglich,  vorausgesetzt,  dass  nicht  schon,  wie  in 
meinem  Falle,  frühzeitig  Cystitis,  Decubitus  und  septisches  Fieber  ein- 
getreten ist. 
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Die  Prognose   der   acuten  Myelitis 

gestaltet  sich  heute  doch  wesentlich  hoffnungsvoller  als  früher,  auch 
für  die  schwere  Myelitis  transversa.  Gerade  in  der  letzten  Zeit  be«- 
gepen  uns  in  der  Literatur  eine  Beihe  von  Mittheilungen  über  ge- 
heilte Fälle  von  transversaler  Myelitis,  wie  neuerdings  von  Naunyn 
uodStanowski  (Danzig),  Alexander  (Gase  of  acute  dorso-myelitis ; 
complete  recovery;  Lancet  1898)  publicirt  sind.  Unter  den  mitgetheilten 
TäUen  von  Myelitis  nach  Influenza  sind  nicht  wenige  mit  Ausgang  in 
vollständiger  Heilung  berichtet,  ebenso  nach  anderen  acuten  Krank- 
heiten. Die  disseminirte  Myelitis  nach  acuten  Krankheiten  wird  nicht 
selten  geheilt. 

Unsere  therapeutischen  Erfolge  bei  schweren  Lähmungen  werden 
gegenüber  der  früheren  Zeit  noch  dadurch  wesentlich  gebessert,  dass 
wir  die  Polyneuritis  als  besondere  Krankheit  und  als  eine  heilbare 
Krankheit  kennen  gelernt  haben.  Ebenso  sind  die  Heilerfolge  bei 
Poliomyelitis  der  Kinder  und  Erwachsenen  günstiger  als  früher. 

Solche  Erfolge  verdanken  wir  der  besseren  Kenntniss  aller  Myelitis- 
formen. Die  Ansprache  unseres  diesjährigen  Präsidenten  Herrn  Senator, 
dass  die  vervollkonmmete  Diagnostik  den  Weg  zu  besseren  therapeu- 
tischen Erfolgen  bahnt,  finden  wir  auch  hier  bestätigt. 

Auch  bezüglich  der 

Therapie 

sind  wir  nicht  unthätig  gewesen.  Die  Behandlung  der  Compressions- 
myelitis  bei  Wirbelerkrankungen  hat  durch  die  Suspensions-  und  Ex- 
tensionsbehandlung  wesentliche  Fortschritte  gemacht.  Die  Operation 
der  Rückenmarkstumoren  weist  ebenfalls  Heilresultate  auf,  welche  früher 
unmöglich  waren.  Die  Lumbalpunction  verspricht  noch  Fortschritte  fQr 
Diagnose  und  Therapie  der  infectiösen  Myelitis. 

Die  directe,  speci fische  Behandlung  der  Myelitis  beschränkt 
sich  freilich  auch  heute  noch  auf  Quecksilber  und  Jod.  Ersteres  hat  bei 
der  syphilitischen  Myelitis  unzweifelhafte,  wenn  auch  nicht  constante  Er- 
folge aufzuweisen.  Dem  Jod  (in  verschiedener  Form  der  Darreichung) 
sehreiben  wir  noch  heute  eine  allgemeinere,  wenn  auch  nicht  entscheidende 
Wirkung  zu,  nicht  nur  bei  syphilitischen,  sondern  auch  bei  anderen 
myelitischen  und  meningitischen  Processen  besonders  zur  Linderung 
der  ausstrahlenden  Schmerzen. 

Verbaadl.  d«  naaiizdhnten  CongroMet  f.  innere  Mediein.    XIX.  8 
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Die  übrige  Therapie  der  acuten  Myelitis  ist  —  wie  die  Einen 
sagen  —  eine  symptomatische  —  wie  Andere  sagen,  eine  hygienisch 
diätetische  —  wie  ich  sage,  eine  sorgfältige  ärztliche  Pflege, 
welche  die  physischen  und  moralischen  Kräfte  erhält ,  allen  Ver- 
schlimmerungen nach  Möglichkeit  vorbeugt  und  fttr  den  Verlauf  der 
Krankheit  die  günstigsten  Bedingungen  zu  gewinnen  sucht.  Wir  wollen 
die  Erfolge  dieses  Theiles  unserer  ärztlichen  Thätigkeit  nidit  zu  gering 
schätzen.  In  ihr  liegt  wesentlich  di6  ärztliche  Kunst,  welche  dahin 
geht,  die  Ergebnisse  der  Wissenschaft  im  richtigen  Momente  zu  be- 
nutzen und  den  Kranken  zu  erhalten,  bis  die  Gefahr  überwunden  ist.  Die 
Prophylaxe  des  Decubitus  und  der  Cystitis,  sowie  die  Behandlung  der- 
selben, welche  von  so  grosser  Bedeutung  ist,  fällt  diesem  Theile  der 
ärztlichen  Behandlung  zu. 

Ich  habe  Ihre  Zeit  schon  Über  Gebühr  in  Anspruch  genommen 
und  eile  zum  Schlüsse.  Ich  würde  aber  doch  eines  wesentlichen  Mangels 
mich  schuldig  machen,  wenn  ich  nicht  noch  kurz  der  leichteren  Fälle 
der  Myelitis  gedächte,  der  spastischen  Paralyse  (Erb),  der  Brown- 
S^quard 'sehen  Lähmung  u.  A.  m.  Die  Behandlung  pflegt  hier  an 
die  Möglichkeit  der  syphilitischen  Aetiologie  anzuknüpfen  und  mit  ein 
oder  zwei  Hg-Curen  zu  beginnen.  In  frischem  Falle  ist  auch  hier  eine 
längere  Liegecur  nothwendig. 

Weiterhin  kommen  die  Badecuren  von  Oeynhausen,  Nauheim. 
Teplitz,  Aachen,  Gastein  u.  A.  in  Betracht. 

Die  neuere  Therapie  hat  durch  Vervielfältigung  der  Bäder,  durch 
Massage,  Electricität,  durch  die  Uebungstherapie,  durch  Hydrotherapie. 
Apparatotherapie  grosse  Fortschritte  aufzuweisen,  deren  wirksame  An- 
wendung noch  weitere  Erfolge  verspricht.  Hier  bleibt  noch  ein  reiches 
Feld  zum  Ausbau  dem  neuen  Jahrhundert  vorbehalten. 


M.  H. !  Ich  schliesse  hiermit  mein  Referat  und  bitte  Sie  es  freund- 
lichst hinzunehmen.  Alles,  was  sich  sagen  lässt,  habe  ich  freilich  nicht! 
bringen  können.  Ich  habe  mich  bemüht,  ein  Büd  von  dem  Standpunkte  j 
unserer  klinischen  Kenntnisse  der  acuten  Myelitis  und  über  die  Mittel 
der  Diagnose  und  Prognose  zu  geben.  Endlich  habe  ich  auch  die  Mittel 
und  Leistungen  der  heutigen  Therapie  dieser  ernsten  Krankheit  skizzirt. 
Wenn  wir  auch  noch  nicht  Alles  erreicht  haben,   was  wir  in  dieser 


Redlich,  Myelitis  acuta.  115 


Beziehung  wünschen  und  was  von  uns  verlangt  wird,  so  ist  es  doch 
zweifellos,  dass  wir  selbst  schweren  Fällen  dieser  Krankheit  nicht 
hoffiiungslos  gegenüber  stehen  und  dass  wir  nicht  selten  Leben  und 
Gesundheit  erhalten  können.  Wir  werden  glücklich  sein,  wenn  das 
neue  Jahrhundert  die  Arbeit  des  Vergangenen  auch  auf  diesem  Felde 
der  Medicin  mit  ebenso  glücklichem  Erfolge  fortsetzen  wird. 


Zweites  Referat 

Von 

Professor  Dr.  Emil  Eedlidh  (Wien.) 


Nach  den  lichtvollen  Ausführungen  meines  hochverehrten  Vorredners, 
des  Herrn  Geheimrath  v.  Leyden,  obliegt  es  nunmehr  mir,  Ihnen 
eine  üebersicht  über  die  pathologische  Anatomie  und  Histologie, 
gleichwie  die  allgemeine  Pathologie  der  acuten  Myelitis  zu  geben.  Ich 
kann  wohl  sagen,  dass  mir  der  schwierigere  Theil  der  Aufgabe  zu  Theil 
geworden  ist.  Während  der  klinische  Begriff  der  acuten  Myelitis  ein 
relativ  gut  abgegrenzter  ist,  giebt  es  wenige  Fragen  in  der  Pathologie 
der  Nervenkrankheiten,  bezüglich  derer  die  Meinungen  der  Autoren  so 
sehr  differiren,  einem  Abschlüsse  der  Discussion  noch  so  ferne  sind, 
als  gerade  über  die  pathologische  Anatomie  und  Abgrenzung  der 
Myelitis. 

Es  giebt  kaum  einen  deutlicheren  Beweis  für  die  Unklarheit  der 
Situation,  als  den  umstand,  dass  die  Frage  der  Myelitis  immer  wieder 
auf  die  Tagesordnung  verschiedener  Congresse  gesetzt  wurde,  doch 
offenbar  in  der  Hoffnung,  wenigstens  zu  einem  vorläufigen  Abschlüsse 
zu  gelangen.  So  war  die  Frage  der  Myelitis  Gegenstand  von  Referaten 
auf  dem  ersten  Congresse  französischer  Internisten  in  Bordeaux  im 
Jahre  1895,  dann  wieder  auf  dem  internationalen  Congresse  in  Paris 
im  letzten  Jahre.  Referenten  waren  hier  Fisher,  Marinesco  und 
Crocq.    Dass  alle  Hoffnungen  sich  nicht  erfüllt  haben,  zeigt  der  Um- 
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stand,   dass  unsere  Congressleitung  sich  veranlasst  gefunden  hat,  die 
Frage  der  acuten  Myelitis  neuerlich  zur  Discussion  zu  stellen. 

Da  mir  relativ  spät  von  Seiten  der  Congressleitung  die  ehrenvolle 
Aufgabe  zugewiesen  wurde,  diesen  Theil  des  Referates  zu  übernehmen, 
war  es  mir  unmöglich,  das  Thema  mit  jener  Gründlichkeit  zu  bearbeiten, 
die  geboten  gewesen  wäre,  um  mir  über  jeden  einzelnen  Punkt  auf  Grund 
eigener  Untersuchungen  ein  vollständig  ausreichendes  Urtheil  zu  bilden. 
Wenn  demnach  mein  Referat  ihren  gerechten  Anforderungen  nicht  ge- 
nügen wird,  es  mir  nicht  gelingen  wird,  die  Discussion  über  die 
Myelitis  zum  Abschlüsse  zu  bringen,  dann  kann  mich  vielleicht  die 
üeberlegung  trösten,  dass  ich  meine  Aufgabe  im  wesentlichen  doch 
nur  so  aufzufassen  habe,  Ihnen  einen  möglichst  objectiven,  kritischen 
üeberblick  unserer  heutigen  Kenntnisse  und  Anschauungen  zu  liefern, 
wie  er  sich  mir  bei  Durchsicht  der  Literatur,  ^)  sowie  einem  ein- 
gehenden Studium  einer  Zahl  eigener  Fälle  ergeben  hat;  jene  Punkte 
festzustellen,  die  Dank  den  Arbeiten  der  letzten  Jahre  als  gesichertes 
Eigenthum  der  Forschung  zu  gelten  haben;  und  endlich  vor  allem 
das  abzugrenzen,  was  noch  Gegenstand  der  Discussion  bleibt. 

ich  beginne  mit  einem  Hinweise  auf  die  gröberen  anatomischen 
Verhältnisse  der  acuten  Myelitis.  Leyden-Goldscheider*)  theilen 
bekanntlich  die  acute  Myelitis,  je  nach  der  Localisation  und  Ausdeh- 
nung, in  4  Formen  ein,  in  eine  Myelitis  transversa,  diffusa, 
disseminata  und  die  Poliomyelitis.  Wir  werden  später,  wenn 
wir  die  genaueren  anatomisch-histologischen  Details  der  Myelitis  be- 
sprechen werden,  sehen,  dass  diese  Formen  nicht  strenge  von  einander 
zu  sondernde  pathologische  Individualitäten  darstellen.  Darf  ich  vor- 
wegnehmen, so  werden  wir  2  Hauptgruppen  zu  unterscheiden  haben, 
nämlich  MyelitisRLlle,  die  grössere  Abschnitte  des  Rückenmarkes,  gleich- 
sam en  masse  ergreifen,  andererseits  solche,  wo  die  Veränderungen  in 
kleineren  Herden,  dann  aber  meist  multipel  auftreten.  Als  das  eine 
Extrem  haben  wir  die  transversale  Myelitis,  die  den  ganzen 
Querschnitt  oder  einen  grösseren  Theil  desselben  betriflft;  den  anderen 
Endpunkt  der  Reihe  stellt  die  Poliomyelitis  dar,  sofern  sie  auf 
einen  umschriebenen  Abschnitt  des  Vorderhoms  sich  beschränkt.  Ziehen 
wir  aber  jene  Fälle  von  Poliomyelitis  heran,  wo  nicht  ein  Herd  allein 
sich  findet,  sondern  mehrere  und  zahlreiche,  oder  neben  einem  Haupt- 
herde noch  reichlich  andere,  so  haben  wir  damit  Uebergänge  gegeben 
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zu  einer  wohl  charakterisirten  anatomischen  Form  der  Myelitis,  der 
multiplen  disseminirten  Myelitis  (siehe  Leyden-Gold- 
scheider,  Dreschfeld^)  u.  A.).  Wir  werden  eine  Form  dieser 
Myelitis  kennen  lernen,  wo  die  Veränderungen  auf  hlos  mikroskopisch 
sichtbare  Herde  sich  beschränken,  die  speciell  mit  Vorliebe  in  der 
grauen  Substanz  sitzen;  es  können  jedoch  diese  Herde  auch  grössere 
Ausdehnung  gewinnen  und  selbst  umfängliche  Grösse  erreichen;  schon 
die  ersten  Beispiele  dieser  disseminirten  Myelitis,  die  Westphal*) 
beschrieben  hat,  zeigen  grössere  Herde,  ja  es  können  diese  Herde  auch 
miteinander  stellenweise  confluiren  und  in  umschriebenen  Partien  zu 
einer  totalen  Querschnittserkrankung  fuhren,  selbst  in  grösserer  Längs- 
ausdehnung des  Rückenmarkes,  Myelitis  diffusa  ascendens  und 
descendens.  Und  so  sind  wir  zum  Ausgangspunkte  unserer  Reihe, 
der  transversalen  Myelitis,  zurückgekehrt,  die  an  sich  oft  schon  aus 
der  Confluenz  mehrerer  Herde  hervorgeht  und  neben  der  auch  multiple 
kleine  Herde  bestehen  können. 

Noch  eines  können  wir  unseren  weiteren  Ausführungen  voraus- 
schicken. Grössere  Herde  gehen  nahezu  stets  mit  einer  Herabsetzung 
der  Consistenz  bis  zur  wirklichen  Erweichung  einher.  Es  ist  seit 
Leyden's*)  grundlegenden  Ausführungen  die  Bedeutung  der  Er- 
weichung für  die  Myelitis  dahin  festgestellt  worden,  dass  beide  Be- 
griffe durchaus  nicht  identisch  sind,  d.  h.  dass  es  Ei-weichung  ohne 
Entzündung  giebt,  andererseits  eine  Entzündung  mit  Erweichung,  ent- 
zündliche Erweichung.  Die  genauere  histologische  Erforschung 
der  Myelitis  wird  uns  vor  Augen  führen,  dass  dieser  Erweichung 
häufig  eine  wirkliche  Nekrose  des  Gewebes  zu  Grunde  liegt.  Schon 
hier  ist  aber  zu  sagen,  dass  selbstverständlich  nicht  jede  Erweichung 
^'inem  wirklichen,  completen  Gewebsuntergange  entspricht,  dass  viel- 
mehr, insbesondere  in  leichteren  Fällen,  die  Herabsetzung  der  Consistenz 
durch  starke  Durchfeuchtung  des  Gewebes  in  Folge  von  Hyperämie 
und  Blutungen,  Oedem,  Quellung  der  Nervenfasern,  reichliches  Auf- 
treten von  Fettkömchenzellen  u.  s.  w.  bedingt  ist. 

Gehen  wir  in  die  pathologische  Histologie  4er  acuten  Myelitis 
!^elbst  ein,  so  beginnen  wir  am  besten  mit  der  acuten  Poliomyelitis, 
respective  den  an  sie  anschliessenden  Formen  der  multiplen,  dissemi- 
nirten Myelitis,    weil    wir    hier   histologische    Bilder    kennen    lernen 
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werden,  bei  denen  der  gewöhnliche  Begriff  der  Entzündung  seine  volle 
Bestätigung  findet. 

Bezüglich  der  acuten  Poliomyelitis  kann  ich  die  in  den  letzten 
Jahren  so  vielfach  bearbeitete  Frage  nach  dem  Wesen  der  anatomischen 
Veränderungen  bei  derselben  kurz  behandeln,  weil  sie  durch  diese 
Arbeiten  im  wesentlichen  zu  einem  Abschlüsse  gebracht  wurde.  & 
ist  Ihnen  bekannt,  dass  Charcot  ursprünglich  die  Ansicht  aufgestellt 
hatte,  dass  der  acuten  Poliomyelitis  in  den  Anfangsstadien  des  Processi 
acut  entzündliche  Veränderungen  der  Ganglienzellen  und  zwar  blos 
dieser  entsprechen  (bei  dem  heutigen  kritischen  Standpunkte  vieler 
Autoren  würde  dabei  vielfach  überhaupt  der  entzündliche  Charakter  in 
Frage  gestellt  werden;  man  müsste  zunächst  von  einer  acuten  paren- 
chymatösen Degeneration  der  Ganglienzellen  sprechen). 

Untersuchungen  frischer  Fälle  aus  den  letzten  Jahren,  z.  B.  von 
Goldscheider,  Dauber,  Simmerling,  mir  selbst,  Mattbes. 
Jagic  (Poliomyelitis  adultor.),  Mott  u.  A.  haben  aber  gezeigt,  da$5 
sich  wirklich  entzündliche  Veränderungen  mit  allen  Charakteren  der 
acuten  Myelitis  nachweisen  lassen,  die  —  und  das  ist  das  Charakter- 
istikon  der  acuten  Poliomyelitis  —  hauptsächlich  im  Vorderhome  sich 
etabliren;  hauptsächlich,  aber  nicht  ausschliesslich,  denn  wir 
können  die  Zeichen  des  acuten  Entzündungsprocesses  auch  in  anderen 
Abschnitten  der  grauen,  ja  selbst  der  weissen  Substanz  finden,  anderer- 
seits auch  in  supraspinalen  Abschnitten  des  Centralnervensystemes,  wo- 
mit üebergänge  zur  acuten  Encephalitis  gegeben  sind.  Bios  Kahl  den') 
hat  sich  von  neueren  Autoren  —  ohne  freilich  wirklich  beweiskräftiges, 
frisches  Material  beigebracht  zu  haben,  —  fttr  die  ursprüngliche 
Charcot 'sehe  Ansicht  ausgesprochen.  Ich  habe  seinerzeit  die  Mög- 
lichkeit offen  gelassen,  dass  es  leichte  Fälle  mit  dem  klinischen  Bilde 
der  acuten  Poliomyelitis  giebt,  die  anatomisch  das  von  Charcot  sup- 
ponirte  Bild  zeigen,  eine  Ansicht,  die  Schilling®),  ein  Schüler 
Sc  hm  aus 's,  sowie  dieser  selbst®)  in  der  allerletzten  Zeit  acceptirt 
haben.  Es  ist  freilich  zu  betonen,  dass  beweisende  Fälle  noch  immer 
ausstehen,  aber  die  Möglichkeit  solcher  ist  zuzugeben,  gerade  mit 
Eücksicht  auf  die  innigen  ätiologischen  Beziehungen  zwischen  acuter 
Entzündung  des  Nervensystemes  imd  der  acuten  Degeneration  der  Nenreu- 
elemente,  Erwägungen,  auf  die  wir  später  noch  eingehen  werden.  Die 
bisher   zur  Obduction    gekonunenen   acuten  Fälle   zeigen   freilich  ein 
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anderes  Bild.  Hier  sehen  wir  alle  Zeichen  eines  Entzündungsprocesses 
des  Torderhomes  in  voller  Ausprägung:  Hyperämie  und  Erweiterung 
der  Blutge^se,  an  stärker  afficirten  Partien  auch  mehr  minder  imi- 
föngliche  Blutungen ;  die  Gefässe  in  ihren  Wandungen  deutlich  infiltrirt, 
in  den  perivasculären  Bäumen  reichliche  Ansammlung  von  Zellen, 
Leokocyten  und  einkernigen  Bundzellen.  Auch  das  umliegende  Gewebe 
weist  deutlich  die  Zeichen  der  Infiltration  auf,  und  zwar  wie  sich  be- 
haupten lässt,  theils  durch  Emigration  von  Leukocyten,  theils  in  Folge  von 
Vennehrung  der  Kerne  der  fixen  Gewebselemente.  An  Stellen  der 
intensivsten  Veränderungen  konmit  es  zur  Erweichung.  Die  nervöse 
Substanz  ist  in  regressiver  Metamorphose  begriffen,  die  Ganglienzellen 
zeigen  die  verschiedenen  Stadien  der  Degeneration,  die  Nervenfasern 
Zeichen  des  Zerfalles.  Es  geht  meines  Erachtens  nicht  an,  diese 
regressiven  Vorgänge  im  nervösen  Parenchyme  einfach  auf  die  schädigende 
Einwirkung  des  Exsudates  zurückzufahren.  Eine  solche  Wirkung  ist 
ja  nicht  ganz  abzuleugnen,  aber  gerade  die  Beobachtungen  über  acute 
parenchymatöse  Degenerationen  lassen  es  als  unzweifelhaft  erscheinen, 
dass  die  Vorgänge  im  Parenchyme,  zum  Theile  wenigstens,  directe  Folgen 
der  einwirkenden  Noxen  sind. 

Nicht  selten  sind,  wie  kurz  erwähnt  sei,  auch  leichte  Entzündungs- 
erscheinungen an  den  Meningen  zu  beobachten. 

So  hat  sich  denn  ziemlich  allgemein  die  Ansicht  Geltung  ver- 
schafit,  dass  der  acuten  Poliomyelitis  ein  acuter  Entzündungs- 
process  entspricht,  bei  dessen  histologischem  Bilde  vasculäre 
Vorgänge  im  Vordergrunde  stehen,  und  der  sich  in  der  Hauptsache 
im  Bereiche  der  Arteria  spinalis  anterior,  respective  der  Centralarterie 
abspielt;  wir  sehen  ja  an  der  letzteren  meist  auch  ausserhalb  des 
Kückenmarkes  noch  die  gleichen  Veränderungen,  wie  an  den  GefiLssen 
des  Rückenmarkes  selbst.  Es  knüpft  sich  daran  die  weitere,  vorläufig 
noch  nicht  mit  Bestinmitheit  zu  beantwortende  Frage,  warum  es  denn 
bei  der  Poliomyelitis  gerade  mit  besonderer  Vorliebe  und  Intensität 
im  Bereiche  der  Centralarterie  zu  diesem  Entzündungsprocesse  kommt. 
Wir  wollen  aber  diese  Frage  ganz  bei  Seite  lassen,  vielmehr  das  ge- 
schilderte Bild  der  acuten  Poliomyelitis  als  Ausgangspunkt  für  die 
Betrachtung  einer  nicht  allzuseltenen  Form  der  acuten  Myelitis  be- 
nützen, die  in  multiplen,  disseminirten  Herden  auftritt.  Erinnern  wir 
uns  daran,  dass  bei  der  acuten  Poliomyelitis  —  wenigstens  nach  den 
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anatomischen  Bildern  frischer  Fälle  —  sich  häufig  mehrere  Herde 
finden,  ja  unter  umständen  nahezu  durch  die  ganze  Länge  des  Rücken- 
markes Veränderungen  auftreten  können,  andererseits  hie  und  da  in  der 
weissen  Substanz  die  Gefässe  entzündliche  Veränderungen  aufweisen, 
die  auch  in  das  umliegende  Gewebe  ausstrahlen  können,  so  ist  eben 
damit  der  üebergang  zu  gewissen  Formen  der  disseminirten  Myelitis 
gegeben.  Auch  diese  kann  mit  Vorliebe  die  graue  Substanz  betreffen. 
Ein  in  meinem  Besitze  befindliches  Präparat  zeigt  dies  in  evidenter 
Weise.  Es  finden  sich  da  durch  die  ganze  Länge  des  Bückenmarkes  in 
der  grauen  Substanz  Entzündungsherde  verschieden  grosser  Ausdehnung, 
die  zum  Theile  ineinander  übergehen.  Auch  hier  wieder  müssen  zu- 
erst die  Veränderungen  der  Gefässe  in  die  Augen  fallen.  Die  Gefasse, 
jene  der  grauen  Substanz,  einzelne  auch  in  der  weissen,  sind  stark  er- 
weitert, und  zwai*  Arterien  und  Venen,  ihre  Wandungen  sehr  zellreich, 
die  Lymphscheiden  mit  Zellen,  zum  grossen  Theile  Eundzellen,  zum 
Theile  auch  mehrkemigen  und  polymorphkernigen  Leukocyten,  erfüllt 
die  Maschen  des  Gliagewebes  erweitert,  dabei  reichlich  infiltrirt  von 
Leukocyten  und  Eimdzellen.  Die  Ganglienzellen  zeigen  verschiedene 
Formen  von  Degeneration,  während  die  Nervenfasern,  wie  auch  Marchi- 
präparate  zeigen,  schwere  Formen  des  Zerfalles  im  wesentlichen  noch 
vermissen  lassen*;  Hämorrhagien,  Fettkörnchenzellen  fehlen.  Die 
Meningen  zeigen  leichte  Infiltration  mit  Rundzellen,  auch  hier  wieder 
hauptsächlich  um  die  Gefässe  angeordnet. 

Von  Fällen  der  Literatur  scheint  mir  ein  von  Williamson^ 
beschriebener  hieher  zu  gehören.  Schöne  Beispiele  dieser  Art  giebt 
auch  Hochhaus^^),  z.  B.  sein  Fall  II,  Fall  IV  (nicht  mehr  ganz 
rein).  Von  Interesse  ist  es,  dass  es  sich  hier  meist  um  relativ  junge 
Individuen  handelt,  womit  auch  eine  gewisse  Analogie  zur  Poliomyelitis 
der  Kinder  gegeben  ist.  Die  Beschreibung,  die  Schmaus  von  seiner 
infiltrirten  Form  der  Myelitis  giebt,  stinunt  ganz  mit  der  ge- 
gebenen Schilderung  überein,  desgleichen  Marinesco's^*)  Darstellung 
der  acuten  Myelitis. 

Wir  haben  schon  erwähnt,  dass  nicht  alle  Fälle  multipler  disse- 
minirter  Myelitis  dem  eben  geschildertem  Bilde  entsprechen,  das  sind 
nämlich  jene  Fälle,  wo  sich  grössere  Herde  finden.  Sie  vermitteln 
uns  den  üebergang  zur  Schilderung  der  transversalen  und  diffusen 
Myelitis. 
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Hier  fehlt  freilich  die  Einheitlichkeit  des  histologischen  Bildes; 
die  Differenzen,  denen  wir  im  einzelnen  Falle  begegnen,  sind  aber 
nicht  allein  etwa  durch  die  verschiedene  Intensität  des  Processes  oder 
die  verschieden  lange  Dauer  desselben  bedingt,  sondern  es  sind  zum 
Theile  principieUe  Verschiedenheiten,  die  denn  auch  Anlass  genug  zur 
Discussion  bezüglich  ihrer  Auffassung  und  Bedeutung  gegeben  haben. 
So  sehen  wir  in  solchen  Fällen  in  den  Herden  der  weissen  Substanz 
Veränderungen  der  Nervenfasern,  Aufblähung  und  ünregel- 
mäfsigkeiten  der  Markscheide,  vor  allem  in  Form  der  bekannten  Axen- 
eylinderquellungen,  wodurch  dieselben  zu  sehr  beträchtlicher,  oft 
enormer  Grösse  anwachsen  können,  dabei  aber  meist  blass,  homogen 
werden.  Längsschnitte  zeigen,  dass  diese  Quellung  der  Axencylinder 
^ehr  onregelmälsig  erfolgt,  so  dass  die  Axencylinder  ein  sogenannte» 
rosenkranzartiges  Aussehen  bekommen,  meist  bald  zu  unregelmäfsigen 
Klumpen  zerfallen.  Hier  sei  nur  nebstbei  des  Vorkommens  von  an- 
j^eheinend  kernhaltigen  Axencylindem  erwähnt,  ein  Befimd,  der  für  die 
Myelitis  neuerdings  von  Buchholz ^*)  beschrieben  wurde,  bei  der 
Kncephalitis  aber  schon  vorher  Gegenstand  der  Discussion  gebildet  hat 
IS.  Fried  mann"),  für  den  aber  eine  endgiltige  Erklärung  noch  aus- 
steht. Durch  diese  Quellung  der  Nervenfasern,  wohl  auch  durch 
Oedem,  Auftreten  von  Fettkömchenzellen,  werden  die  Gliamaschen 
auseinander  gedrängt,  reissen  auch  stellenweise  ein,  so  dass  grössere 
Lücken  entstehen,  Leyden's  blasenförmiger  Zustand,  was 
Mager^^)  neuerdings  auch  als  Lückenfeld  bezeichnet  hat.  Die  so 
reränderten  Nervenfasern  erhalten  sich  meist  nur  beschränkte  Zeit; 
später  zerfallen  sie  vollständig,  ihre  Reste  werden  von  Fettkömchen- 
zellen aufgenonmien. 

Diese  Veränderangen  der  Nervenfasern  können  nun  Theilerscheinung 
anderweitiger  Verändemngen  im  Eückenmarke  sein,  sie  können  neben 
anderen  Processen,  die  gleich  zur  Sprache  kommen  werden,  vorhanden  sein. 
So  findet  man  sie  nicht  selten  in  der  Peripherie  grösserer  Herde;  sie 
können  aber  auch  nahezu  den  einzigen  Befund  darstellen, .  respective  es 
können  solche  Herde  degenerirter  Nervenfasern  multipel  auftretend^ 
auch  eine  Form  der  multiplen,  disseminirten  Myelitis  repräsentiren. 
>^chiff's")  ganz  frischer  Fall  einer  acuten  Myelitis  bei  Typhus 
2.  B.  zeigt  nebst  Hämorrhagien  einige  solcher  Herde  von  veränderten 
Xervenfasem. 
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Doch  wie  gesagt,  finden  sich  in  der  Eegel  neben  diesen  Neiren- 
faserveränderungen  auch  noch  weitere  Alterationen.  So  sehen  wir 
Hyperämie  oder  Blutungen,  am  deutlichsten,  soweit  die  graue  Substani 
afficirt  ist.  Sehr  häufig  sind  auch  Veränderungen  in  der  histologiscbefi 
Beschaffenheit  der  Gefässe,  Wucherungen  der  Intima,  Verdickungeü 
der  Wandungen,  Kemreichthum  derselben,  andererseits  hyaline  Degene 
ration  der  Wandungen,  Ansammlung  von  Zellen,  Leukocyten,  Buiiil- 
wellen  und  vor  allem  die  verschiedenen  Formen  der  Fettkömchenzellen, 
im  adventitiellen  Lymphraump,  wie  denn  überhaupt  Fettkömchenzellen 
hier  eine  unvergleichlich  grössere  Bolle  im  histologischen  Bilde  spielen. 
als  bei  den  bisher  besprochenen  Formen  der  Myelitis.  Wir  können  im 
Gewebe  selbst  Infiltration  von  Zellen  finden,  die  gleichfalls  und  zwar 
zum  geringeren  Theile  emigrirten  Zellen  entsprechen,  zum  grösseren  Theile 
Abkönunlinge  der  fixen  Gewebszellen  sind,  vor  allem  Wucherungen  der 
Gliazellen  enstammen.  Im  Gewebe  treten  meist  reichliche  Fettkömchen- 
zellen auf;  auch  findet  sich  flüssiges  Exsudat,  oft  in  grösserer  Menge 
um  die  Geftsse  oder  in  der  Gegend  der  centralen  grauen  Substani, 
mitunter  als  lichte,  homogene  oder  leicht  gekörnte  Masse  (Härtungs- 
produkt). 

Eine  wesentliche  Differenz  des  histologischen  Bildes  aber  ergiebt 
sich  dann,  wenn  sich  mehr  minder  umfängliche  Erweic  hu  ngs  her  de 
finden,  wobei  hier  vor  Allem  jene  Erweichungen  in  Betracht  gezogen 
sind,  die  aus  einem  wirklichen  Untergänge  des  Gewebes  hervorgegangea 
sind.    In  Mschen  Stadien  des  Prozesses  ist  der  betroffene  Abschnitt 
des  Gewebes   in  seiner  histologischen  Structur  weniger   deutlich,  die 
einzelnen  Gewebsbestandtheile  sind  gerade  nur  noch  zu  unterscheiden, 
dazwischen   reichliches    Exsudat,   rothe  Blutkörperchen  u.  s.  w.    All- 
mählich werden   die  Grenzen   inmier  verwaschener,    es   resultirt  eine 
mehr  homogene  Masse  und  feiner  Detritus,  worin  Nervenfasern  und 
Glia  untergegangen  sind.    Die  Gefässe  bleiben  aber  bestehen,  während 
zugleich   sehr   reichlich   Fettkömchenzellen    auftreten,    die    allmählich 
immer   mehr   in   dicht  gedrängten  Zügen  das  ganze  Territorium  er- 
füllen und  theils  die  zerfallenden   rothen  Blutkörperchen,    theils  «üe 
Beste  des  Markes  aufnehmen:    gelbe   Erweichung  nach  Leyden. 
Mager  hat  in   seiner  Arbeit  dargethan,   dass  es  für  die  Auffassung 
des  Prozesses  als  solchen  keinen  wesentlichen  Unterschied  bedinge,  ob 
in  diesem  nekrotischen  Gewebe  sich  kleinzelliges  Infiltrat  findet  oder 
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nicht.  Die  Grenzen  dieser  nekrotischen  Herde  können  gegen  die  ge- 
sunde oder  relativ  gesunde  Umgebung  scharfe  sein,  in  anderen  Fällen 
sind  durch  infiltrirte  Partieen  die  üebergänge  gegeben.  Im  ersteren 
Falle  sind  oft  die  Beactionserscheinungen  von  Seiten  der  Umgebung 
relativ  gering,  insbesondere  in  firischen  Fällen  schneidet  der  nekrotische 
Bezirk  schärf  gegen  die  gesunde  Partie  ab.  Später  treten  dann  in  der 
Regel  auch  hier  Fettkömchenzellen  auf.  Für  die  relativ  umschriebenen 
Herde  von  Erweichung  ist  in  der  letzten  Zeit,  insbesondere  von  Mager 
u.  A.  ein  Zusammenhang  mit  den  Gefässen  dadurch  gezeigt  worden, 
dass  sie  in  ihrer  Ausdehnung  einzelnen  Gefässterritorien  entsprechen; 
weiterhin  können  solche  nekrotischen  Herde,  wohl  durch  Zusammenfluss 
kleinerer,  den  ganzen  Querschnitt  einnehmen,  ja  sehr  umfängliche  Ab- 
schnitte des  Rückenmarkes  können  in  dieser  Weise  verändert  werden. 
In  späteren  Stadien  des  Prozesses  kommt  es  allmählich  zu  immer 
weitergehender  Resorption  der  nekrotischen  Massen,  auch  die  Fett- 
körnchenzellen  verschwinden.  Es  entstehen  auf  diese  Weise  Hohlräume, 
die  von  Gefässen  und  diesen  entsprechenden  Bindegewebsbalken  durch- 
zogen werden,  und  die  sich  auch  immer  mehr  gegen  die  Umgebung 
abkapseln;  diese  relativ  seltenen  Hohlräume  können  sich  später  immer 
mehr  verkleinem. 

Nicht  unerwähnt  soll  bleiben,  dass  auch  bei  den  eben  besprochenen 
Formen  der  acuten  Myelitis,  wenn  auch  nicht  constant,  so  doch  häufig, 
entzündliche  Alterationen  der  Meningen  sich  finden,  die  wir  als  den 
spinalen  Processen  coordinirt  aufzufassen  haben. 

Wir  haben  uns  nun,  wenn  auch  nur  in  gröbsten  Zügen,  das 
Material  herbeigeschafft,  um  die  Frage  nach  dem  Wesen  und  der  Be- 
deutung dieser  Veränderungen,  wie  des  ganzen  Prozesses  zu  behandeln. 
Damit  treten  wir  an  den  schwierigsten  Theil  unserer  Erörterungen 
heran.  Denn  hier  stehen  wir  vor  der  Frage  der  Definition  der  Myelitis, 
ihrer  Abgrenzung  gegenüber  anderweitigen  spinalen  Prozessen.  An- 
gesichts der  Schwierigkeiten,  die  sich  hier  ergeben,  und  der  Divergenzen 
in  den  Meinungen  mafsgebendster  Autoren  drängt  sich  uns  imwillkür- 
lich  die  Frage  auf,  ob  denn  der  landläufige  Begriff  der  Entzündung, 
der  ja  eigentlich  eine  mehr  historische  Geltung  hat,  dessen  wesentliche 
Charaktere .  von  gewissen,  der  makroskopischen  Untersuchung  zugäng- 
lichen Organen  hergenommen  wurden,  überhaupt  für  das  Nervensystem 
Geltung  haben  kann.     Die  gleichen  Schwierigkeiten  haben  sich  ja  auch 
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für  andere  Organe,  die  Nieren,  Leber  u.  s.  w.  ergeben  und  so  haben 
manche  Autoren,  z.  B.  Thoma  (cit.  bei  Mager),  es  ffir  zwecbnafsig 
erklärt,  für  gewisse  Organe,  z.  B.  die  Niere  und  das  Rückenmark,  den 
Entzündungsbegriff  ganz  fallen  zu  lassen.  Von  einem  solchen  Stand- 
punkte müssen  uns  aber  Bilder,  wie  wir  sie  bei  der  acuten  Polio- 
myelitis oder  manchen  Formen  der  disseminirten  Myelitis  sehen,  zurück- 
halten. Sie  zeigen,  dass  eine  imzweifelhafte  Entzündung  mit  allen 
Charakteren  einen  solchen,  wie  sonst  in  anderen  Organen,  auch  im 
Rückenmarke  sich  finden  kann.  Bei  diesen  Formen  herrscht  auch  voD- 
ständige  Einigkeit  der  Autoren. 

Die  Schwierigkeiten  ergeben  sich  bei  den  anderen  Formen,  einer- 
seits den  Fällen,  wo  die  Veränderungen  auf  parenchymatöse  Degene- 
rationen sich  beschränken,  andererseits  jenen,  wo  sich  ausgedehnte 
Nekrosen  finden. 

Es  kommt  da  vor  Allem  auf  die  Definition  der  Entzündung  an. 
Nun  ist  schon  mehrfach  und  mit  Recht  hervorgehoben  worden,  da^^s 
eine  scharfe  anatomische  Abgrenzung  des  Entzündungsbegriffes  fehlt*  i 
Schmaus  hat  mm  in  der  allerletzten  Zeit  in  seinen  schönen  Vor- 
lesungen über  die  pathologische  Anatomie  des  Rückenmarkes  eine  solche 
Scheidung  versucht.  Er  will  als  entzündlich  nur  jene  Prozesse  be- 
zeichnen, wo  auch  bestimmte  Vorgänge  im  Circulations- 
apparate  vorhanden  sind,  d.  h.  congestive  Hyperämie,  erhöhte 
Transsudation  von  Lymphe  und  vermehrte  Emigration  von  Leukoc\ten. 
Demnach  könne  nur  seine  zweite  Form  der  Mvelitis,  die  er  als  in- 
filtrirte  Myelitis  bezeichnet  und  der  wir  in  unserer  Besprechung 
schon  oben  ihren  Platz  angewiesen  haben,  als  wirkliche  Entzündung 
bezeichnet  werden.  Jene  Fälle,  wo  sich  die  Veränderungen  auf  paren- 
chymatöse Degenerationen  beschränken,  oder  wo  sich  Erweichungen 
finden,  seien  von  den  wirklich  entzündlichen  Vorgängen  auszuscWiessen. 
Das  hicsse  eigentlich  die  Mehrzahl  der  als  acute  Myelitis  bezeichneten 
Fälle  ausscheiden ;  vor  einer  solchen  radicalen  Operation  wird  uns  doch 
ein  wenig  bange.  Es  würde  sich  ja  auch  die  Frage  ergeben,  wo 
hätten  wir  die  so  aus  der  Myelitis  ausgeschiedenen  Fälle  einzureihen? 
Schmaus  ist  übrigens  selbst  nicht  im  Stande,  diesen  absoluten  Stand- 
punkt überall  festzuhalten.     Er  lässt  ein   entzündliches  Oedem   gelten. 


♦)  Ich  kann  hier  u.  A.  auf  Cr oq 's  Referat  W)  verweisen. 
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meint  aber,  dass  bezüglich  der  Unterscheidung  dieses  Oedemes  gegen- 
über dem  hydraulischen  auf  ätiologische  Momente  zu  recurriren  wäre. 

Yirchow's  ursprüngliche  Definition  der  Entzündung  forderte  eine 
Betheiligung  aller  den  entzündlichen  Theil  constituirenden  Elemente. 
Dies,  auf  das  Nervensystem  übertragen,  würde  also  neben  den  Alte- 
rationen des  nervösen  Parenchymes  Veränderungen  des  Gefässsystemes 
und  des  Stützgewebes  voraussetzen.  In  der  That  hat  Marinesco 
auch  für  die  Myelitis  eine  primitive  Veränderung  der  Glia  supponirt. 
Marinesco 's  Beschreibung  betrifft  aber  nur  gewisse  Formen  der 
Myelitis,  wobei  die  Mehrzahl  der  Fälle,  jene  mit  vorwiegend  paren- 
chymatösen Veränderungen  oder  mit  Erweichungen  unberücksichtigt 
bleiben.  Dazu  kommt,  dass  das  Gliagewebe  auch  secundär  in  Wuche- 
rung und  Vermehrung  gerathen  kann,  was  natürlich  die  Beurtheilung 
der  Gliaveränderungen  im  histologischen  Bilde  wesentlich  erschweren 
muss.  Der  Nachweis  specifisch  entzündlicher  Gliaverände- 
rungen ist  eben  noch  ausständig.  Hoche^'),  der  für  den  Begriff  der 
Entzündung  active  Veränderungen  aller  Gewebsbestand- 
t heile  fordert,  muss  gleichfalls  zugeben,  dass  dazu  die  Kenntniss  der 
activen  Veränderungen  der  Glia  nothwendig  wäre.  Ausserdem  ist  aber 
Höche  gegenüber  zu  betonen,  dass  active  Vorgänge  an  den  nervösen 
Elementen  nur  zum  allergeringsten  Theile  bekannt  sind.  Friedmann *^) 
hat  zwar  bei  der  Encephalitis  an  den  Ganglienzellen  Andeutungen  solcher 
gesehen ;  die  Hauptsache  sind  aber  hier,  und  bei  den  Nervenfasern  aus- 
schliesslich regressive  Prozesse. 

Neuerdings  fasst  Virchow*®)  den  Begriff  der  Entzündung  recht 
weit;  das  wesentlichste  Merkmal  der  Entzündung  ist  nach  ihm  die 
Reizung,  respective  Irritation.  Er  unterscheidet  dementsprechend 
auch  parenchymatöse  Entzündungen.  Bei  einer  solchen  An- 
nahme wären  auch  die  rein  parenchymatösen  Veränderungen  bei  der 
acuten  Myelitis  als  entzündliche  zu  bezeichnen,  wofern  sie  Folge  einer 
Irritation  sind,  während  die  secundäre  Degeneration,  die  zu  ähn- 
lichen Veränderungen  fuhren  kann,  dadurch  abzugrenzen  wäre,  dass  hier 
die  Veränderungen  nicht  Folge  einer  Irritation,  sondern  der  Continuitäts- 
trennung  sind.  Aber  die  secundäre  Gliawucherung  wäre  dann  doch  ein 
Entzündungsprozess,  indem  das  absterbende  Parenchym  offenbar  den  Beiz 
fiir  die  Wucherung  der  Glia  bildet;  sie  würde  Virchow's  proli- 
ferirender  Entzündung  entsprechen.    Es  ist  also  Schmaus  zuzu- 
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stimmen,  wenn  er  diese  Formulirung  der  Entzündung  als  zu  Ter- 
schwommen  zurückweist,  aber  das  irritative  Moment  als  Charakte- 
ristikum der  Entzündung  werden  wir  vielleicht  doch  für  alle  Fälle 
festzuhalten  haben. 

Mager^*),    der   im   vorigen  Jahre   auf  Grundlage  eines  relatir 
grossen  Materiales  eine  sehr  ausführliche  Arbeit  über  acute  Myelife 
vom  anatomischem  Standpunkte  aus  geliefert  hat,  sieht  das  charakte- 
ristische Merkmal  der  Myelitis  in  entzündlichen  Veränderungen 
an  den  Qe fassen.    Veränderungen  der  Gefässe  haben  ja  bisher  stets 
in  der  Histologie  der  acuten  Myelitis  eine  grosse  Rolle  gespielt,  wir 
haben  sie  immer  wieder  zu  erwähnen  gehabt  und  werden  uns  noch 
weiter   damit   zu   beschäftigen   haben.    Die  Schwierigkeit   liegt  aber 
darin,   die  entzündlichen  Alterationen  der  Gefässe  von  anderen  Grefiss- 
Veränderungen   zu  unterscheiden.     Denn   wir  wissen,    dass    bei  einer 
ganzen  Eeihe  von  spinalen  Prozessen  Gefässveränderungen  sich  häufij 
finden,  bei  Syphilis  und  Tuberkulose,   multipler  Sclerose  und  Tabes^ 
bei   Syringomyelie,   bei   secundären   Degenerationen  u.  s.  w.,  u.  s.  w. 
üeberall   da  kommen  Veränderungen  der  Gefässe  vor  und  sind  häufig 
genug  in  pathogenetische  Beziehungen  zu  den  genannten  Prozessen  ge- 
bracht worden.    Nun  haben  wir  Veränderungen  an  den  GefSssen  bei 
der  Myelitis  besprochen,   die  sicherlich  als  entzündliche  zu  bezeichnen 
sind,  Erweiterung  des  Lumens,  Infiltration  der  Wandungen,  Anhäufung 
von  Leukocyten  und  Eundzellen  in   den  adventitiellen  Lymphräumen 
und    den   perivasculären  Bäumen.     Aber  derartige  Gef&ssalterationen 
finden  sich  durchaus  nicht  in  allen  Fällen  von  Myelitis,  auch  nicht  in 
allen  Fällen  von  Mager,   ebenso  wenig  wie  in  all  den  von  ihm  aus 
der  Literatur  herabgezogenen  Fällen.    In  manchen   dieser  Fälle,  z.  B. 
in  seinem  Falle  I,  in  Moeli's  Fall  II,  Francotte's  Fall  II  u. s. w. 
ist   bezüglich   der  Gefässe   Nichts   angegeben,    als    beträchtliche  Ver- 
dickung der  Wandungen  und  ähnliches,  Dinge,  die  gewiss  nicht  ohne 
weiteres  als   entzündliche  zu  bezeichnen  sind.    Wenn  Mager  meint 
dass  diese  Wandverdickungen  auch  an  kleineren  Gefässen  hochgradiger 
zu  sein  scheinen  als  sie  für  gewöhnlich  bei  Degenerationen  vorkommen, 
so  ist  dies  ein  zu  wenig  sicheres  Kriterium.    Es  mag  ja  richtig  sein, 
dass  diese  Verdickungen  in  manchen  Fällen  Ausgänge  von  Entzündung?- 
Prozessen  der  Gef^sswand  sein  mögen,  z.  B.  in  Fällen  mit  mehr  sub- 
acutem Verlaufe,  die  erst  längere  Zeit  nach  Beginn  des  Prozesses  zur 
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Obduetion  kommen ;  f&r  alle  Fälle  aber  lässt  sich  eine  solche  Behaup- 
tung in  keiner  Weise  feststellen.  Diese  Gefässverdickungen  scheinen 
mir  auch,  wie  schon  jetzt  erwähnt  sei,  eine  gewisse  Bolle  zu  spielen  f&r 
das  Auftreten  grösserer  Erweichungsherde.  Es  ist  aber  sicher,  dass  es 
Fälle  von  Myelitis  giebt,  in  denen  deutliche  Gefässveränderungen  über- 
haupt nicht  vorhanden  sind;  ich  kann  da  wieder  auf  Schiffs  Fall 
acutester  Myelitis  bei  Typhus  hinweisen  u.  a.  Da  wo  das  Eindringen 
und  die  Verbreitung  der  Noxe  nicht  auf  dem  Wege  der  Blutbahn  er- 
folgt, ein  Punkt,  auf  den  wir  noch  zu  sprechen  kommen,  hat  ein 
solches  Fehlen  von  Gefässveränderungen  auch  nichts  sonderlich  Ver- 
wunderliches an  sich,  üebrigens  ^  findet  sich  bei  Mager  selbst  auf 
Seite  85  die  Bemerkung:  „Sowohl  in  den  von  uns  mitgetheilten  Fällen^ 
als  auch  in  jenen,  die  in  der  Literatur  niedergelegt  sind,  sind  „meist*^ 
Veränderungen  an  den  Gefässen  vorhanden  gewesen  und  werden  dieselben 
vielfach  von  den  Autoren  noch  speciell  hervorgehoben*:  —  meist  heisst 
wohl  so  viel  wie  .nicht  immer-. 

Wir  können  also  in  den  Gefässveränderungen  an  sich 
nicht  ein  absolut  verlässliches  histologisches  Merkmal 
zur  Abgrenzung  der  acuten  Myelitis  gegenüber  anderen 
Prozessen  erblicken,  ebenso  wenig  wie  sonst  einem  der  bei 
der  Myelitis  vorfindlichen  histologischen  Befunden  eine 
äölche  Bedeutung  zukommt.  Das  gilt  z.  B.  von  den  Verände- 
rungen der  Nervenfasern,  speciell  den  Quellungen  der  Axencylinder. 
Auch  die  Ganglienzellenveränderungen,  die  Marines co  nach  Nissl- 
Präparaten  als  Rarefication  der  chromatophilen  Elemente,  reticulirte» 
Aussehen  derselben,  Achromatose  (Zugrundegehen  der  chromatischen 
Substanz)  beschrieben  hat,  haben  nichts  für  die  Myelitis  charakteristi- 
sches, ebensowenig  selbstverständlich  das  Auftreten  von  Fettkömchen- 
zellen, auf  deren  nähere  Beschreibung  ich  verzichten  kann,  wie  ich 
auch  nicht  auf  ihre  verschiedenartige  Beschaffenheit  hier  einzugehen 
habe.  Es  genügt  darauf  hinzuweisen,  dass  sich  Fettkömchenzellen, 
♦leren  Ursprung  ein  verschiedenartiger  sein  kann,  nämlich  aus  Leuko- 
cyten,  Gliazellen,  Bindegewebs-  respective  Gefässzellen,  sich  überall  da 
finden,  wo  Nervengewebe  zu  Gmnde  geht  und  ein  gewisser  Beizzustand 
im  Gewebe  Platz  greift.  Auch  jene  Abart  derselben,  die  nach  ihrem 
Aussehen  meist  als  epitheloide  Zellen  beschrieben  werden,  denen 
Storch  ")  neuerdings  wieder  eine  gewisse  Wichtigkeit  für  die  Diagnose 
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eines  Entzündungsprozesses  zuspricht,  hat  diese  Bedeutung  nicht;  ein 
Blick  auf  evidente  Erweichungsprozesse  des  Gehirnes  zeigt  uns,  das> 
auch  diese  Zellen  bei  nicht  entzündlichen  Prozessen  sich  vorfinden  könnea. 
Mit  einem  Worte,  es  giebt  kein  einziges  histologisches, 
absolut  sicheres  Merkmal  für  die  Myelitis.  Das  Ensemb> 
der  Erscheinungen  soll  aber  nach  hinderen  Autoren  die  anatomisch? 
Diagnose  der  Myelitis  sicherstellen.  Wie  wenig  hier  eine  Einigunu' 
erzielt  worden  ist,  das  habe  ich  vorhin  gezeigt. 

Dieser  unbefriedigende  Standpunkt  hat  auch  manche  Autoren  ver- 
anlasst, in  klinischen,  respective  ätiologischen  Momenten  die  ent- 
scheidenden Kriterien  für  die  Abgrenzung  der  Myelitis  zu  suchen. 
Wir  können  Bruns*^)  hier  als  Hauptautor  anführen.  Bruns  reehiift 
zur  Myelitis  diejenigen  Eückenmarkserkrankungen ,  die  durch  ihre 
Ananmese  und  selbstverständlich  auch  durch  ihre  klinischen  Erschei- 
nungen die  Annahme  nahelegen  (!)  oder  sogar  unumgäog- 
lich  machen,  dass  es  sich  bei  ihrer  Entstehung  um  ein 
meist  auf  dem  Wege  der  Blutbahn  in  das  Rückenmark 
eingedrungenes  und  hier  zerstörend  wirkendes  Gift 
handelt,  sei  es,  dass  dieses  Gift  direkt  entzündlich  auf  die  Bücken- 
markssubstanz  eingewirkt  hat  oder  zu  Thromben  in  den  kleinen  Ge- 
jässen  und  consecutiver  Erweichung  geführt  hat.  Es  handelt  sich 
demnach  im  Wesentlichen  uminfection  und  Intoxication.  Meine 
Herren!  Wie  viele  Rückenmarkskrankheiten  giebt  es,  bei  denen  die 
Annahme  einer  Infection  oder  Intoxication  nicht  naheläge?  Mit  Aus- 
nahme einiger  weniger,  auf  hereditärer  Grundlage  entstandener  SpinaJ- 
prozesse,  beinahe  keine,  und  selbst  bei  diesen  scheinen  unter  Umstanden 
Infectionskrankheiten  ein  auslösendes  Moment  zu  bilden.  Gerade  die- 
jenigen Rückenmarkskrankheiten,  um  deren  Abgrenzung  von  der  Myeliti.^ 
es  sich  handelt,  fallen  nach  dieser  Definition  ohne  weiteres  in  den 
Myelitisbegriflf  hinein.  Von  seinem  Standpunkte  aus  rechnet  denn  auch 
Bruns  zur  Myelitis  die  Poliomyelitis  acuta  und  chronica,  die  Landry- 
sche  Lähmung,  die  auf  chronische  Meningomyelitis  oder  Randmyelitl^ 
beruhende  Form  der  sogenannten  combinirten  Systemerkrankung,  die 
dtisseminirte  Myelitis  und  Encephalomyelitis,  aus  denen  vielleicht  nicht 
so  selten  die  multiple  Sclerose  hervorgehe,  dann  die  Veränderungen 
bei  pemiciöser  Anämie,  Ergotinvergiftung  u.  s.  w.  Auf  diese  Weke 
sind  freilich  alle  Schwierigkeiten  weggeschafft;  ich  glaube  aber,  wir 
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iönnen  uns  bei  einem  solchen  Standpunkte  doch  nicht  beruhigen, 
Bruns  übrigens  wohl  auch  nicht,  denn  er  behandelt  in  seinen  weiteren 
Ausfuhrangen  als  Myelitis  hauptsächlich  doch  nur  die  transversale  und 
die  diffuse  Myelitis  und  die  Encephalomyelitis  disseminata. 

Meine  Herren!  Unsere  Ausführungen  scheinen  hier  an  einem 
todten  Punkte  angelangt  zu  sein,  an  dem  ein  Weiterkommen  nicht 
möglich  ist.  Ich  müsste  meine  Aufgabe  als  im  negativen  Sinne  gelöst 
bezeichnen,  d.  h.  mich  dahin  aussprechen,  dass  eine  Definition,  eine 
Abgrenzung  der  Myelitis  vom  anatomischen  Standpunkte  aus  überhaupt 
nicht  möglich  ist.  Der  Kliniker  aber,  für  den  die  acute  Myelitis 
ein  wohl  charakterisirtes  Erankheitsbild  ist,  wird  eine  solche  Sach- 
lage nicht  acceptiren  können.  Verschiedenheiten  der  Ursachen,  Ver- 
schiedenheiten des  Verlaufes,  der  Localisation  und  Vertheilung  werden 
ihm  die  Annahme  als  plausibel  erscheinen  lassen ,  dass  es  auch 
Differenzen  im  anatomischen  Bilde  gebe,  die  freilich  durch  ein  ge- 
meinsames Band  mit  einander  verbunden  sein  müssen.  Indess  ist 
dabei  schon  jetzt  zu  betonen,  dass  den  anatomischen  Differenzen 
nicht  auch  stets  gleiche  klinische,  respective  ätiologische  Verschieden- 
heiten entsprechen  in  der  Art  etwa,  dass  bestinunten  Schädlichkeiten 
stets  bestimmte  Formen  der  Myelitis  zugehören  würden.  Wir  wissen  z.  B., 
dass  die  disseminirte  Myelitis,  wie  auch  die  Poliomyelitis  ätiologisch 
vorwiegend  infectiösen  Ursprunges  sind,  dass  vasculäre  Prozesse  über- 
haupt bei  dieser  infectiösen  Myelitis  (s.  Babös  und  Vernali'^))  eine 
grosse  Rolle  spielen,  aber  eine  ausschliessliche  Geltung  hat  dies  nicht. 
Aetiologisch  sichergestellte  infectiöse  Fälle  können  mit  ausgedehnten 
Erweichungsprozessen  einhergehen,  zur  transversalen  Myelitis  ohne  sehr 
auffällige  Gefilssveränderungen  führen  u.  s.  w.  Das  resultirende  ana- 
tomische Bild  ist  eben  ein  Produkt  aus  der  Art  der  einwirkenden 
Schädlichkeiten  und  der  individuellen  Disposition,  wobei  noch  die  In- 
tensität der  Schädlichkeit  mit  in  Betracht  kommt. 

Versuchen  wir  es  nun  nochmals  von  diesem  etwas  bescheideneren 
Standpunkte  aus  an  die  pathologische  Anatomie  der  acuten  Myelitis 
heranzutreten  und  gleichsam  im  Compromisswege  eine  Abgrenzung  der- 
selben zu  gewinnen.  Jene  Form  der  Myelitis,  die  wir  an  die  Spitze 
^inserer  Auseinandersetzungen  gestellt  haben,  nämlich  die  acute  Polio- 
niyelitis  der  Kinder  und  Erwachsenen,  sowie  die  ihr  nahe  verwandte 
^eminirte  Form  der  Myelitis,  kö^nen  wir  hier  kurz  übergehen.    Bei 
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solchen  Bildern  kann  über  die  entzündliche  Grenese  keine  Frage  sein, 
sie  sind  klassische  Beispiele  des  landläufigen  Begriffes  der  Entzündung. 

Wir  haben  aber  noch  andere  Bilder  bei  der  acuten  Myelitis  kennen 
gelernt,  die  wir,  trotzdem  sie  einem  anderen  Typus  folgen,  nicht 
ohne  weiteres  von  der  Myelitis  ausschliessen  werden.  Crocq  hat  diese 
Formen  als  My^lites  aigues  toxiques  bezeichnet  und  definirt  sie 
dahin,  dass  sie  ohne  .Inflammation*"  einhergehen;  das  ist  meines  Er* 
achtens  eine  Contradictio  in  adjecto.  Myelitis  bedeutet  Entsündun^ 
des  Bückenmarkes  und  kann  natürlich  nicht  ohne  Entzündung  bestehen. 

Was  die  acuten  Zerfallsprozesse  des  nervösen  Parenchymes  betrifity 
so  wird  nach  dem  histologischen  Bilde  selbstverständlich  der  entzünd- 
liche Ursprung  sich  nicht  behaupten  lassen;  hier  dürfen  wir  zunächst 
unpräjudicirlich  nur  von  acuten  Degenerationen  sprechen,  denen 
wir  auch  dort  in  gleicher  Art  begegnen,  wo  wir  von  Entzündung  zu 
sprechen  nicht  das  Recht  haben.  Aber  wir  wissen,  dass  diese  acuten 
Degenerationen,  zum  Theile  wenigstens,  sehr  nahe  Beziehungen  zu  ent- 
zündlichen Vorgängen  haben,  dass  beide  Prozesse,  abgesehen  von  der 
klinischen  Aehnlichkeit,  dieselben  ätiologischen  Bedingungen  voraus- 
setzen. Können  wir  doch  auch  experimentell  durch  dieselben  Schäd- 
lichkeiten einmal  acute,  rein  degenerative  Prozesse,  das  andere  Mal 
evident  entzündliche  Veränderungen  hervorrufen.  Ein  weiterer  Beweis 
in  dieser  Richtung  liegt  in  dem  schon  erwähnten  Umstände,  dass  beide 
Prozesse  neben  einander  sich  vorfinden  können.  Wir  haben  also  vor- 
auszusetzen, dass  dasselbe  Beizmoment  (nach  Virchow)  vielleicht 
je  nach  seiner  Intensität,  je  nach  individueller  Disposition  u.  a.  das 
eine  Mal  acute  Degenerationsvorgänge,  das  andere  Mal  wirkliche,  un- 
zweifelhafte Entzündung  hervorruft.  Crocq  hat  dies  richtig  dahin 
ausgedrückt,  dass  zwischen  der  typischen  Entzündung  und  der  acuten 
Intorication  (acute  Degeneration)  eine  ununterbrochene  Reihe  von 
Uebergangsformen  sich  findet,  je  nach  der  Natur  des  Giftes  und  je 
nach  der  mehr  minder  grossen  Resistenz  des  Rückenmarkes.  Einen 
wesentlichen  Unterschied  zwischen  beiden  Prozessen  sieht  er  in  dem 
Vorhandensein  oder  dem  Mangel  einer  Reaction.  Anders  ausgedrückt 
können  wir  sagen,  im  ersten  Falle  erstreckt  sich  die  Reizwirkung  auf 
alle  Qewebsbestandtheile,  sie  ruft  an  den  Gefässen,  dem  Stütz-  und 
Bindegewebsapparate  Reizerscheinungen  hervor,  während  im  zweiten  Falle 
sie  bloss  in  der  Schädigung  des  nervösen  Parenchymes  sich  kundgiebt. 
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Ziegler  hält  auch  dafür,  dass  bei  der  Entzündung  zunächst  eine 
örtliche  Gewebsdegeneration  auftritt,  mit  der  sich  erst  bei  einer  ge- 
wissen Extensität  und  Intensität  Störungen  der  Circulation  und  Gefäss- 
secretion  verbinden. 

Praktisch  können  wir  demnach  den  Standpunkt  festhalten,  dass  da, 
wo  bloss  acute  Degenerationsprozesse  des  nervösen  Parenchymes  vor- 
liegen, wir  von  acuter  Degeneration  sprechen  wollen;  dann  aber, 
wenn  solche  Prozesse  neben  anderen  entzündlichen  sich 
vorfinden,  wie  wir  dies  bei  der  Myelitis  so  oft  sehen, 
können  wir  auch  diese  Degenerationsprozesse  alsFolgen 
eines  entzündlichen  Vorganges,  als  zur  Entzündung  ge- 
hörig betrachten.  Darum  würde  ich  die  Degenerationsvor- 
gänge, wie  wir  sie  bei  Ergotismus,  Diabetes  u.  s.  w.  sehen,  nicht 
zur  Myelitis  rechnen.  Da  wo  aber  im  Bückenmarke  ausserdem  ander- 
weitige Veränderungen  auftreten,  seien  es  auch  nur  Blutungen  in  ganz 
acut  verlaufenden  Fällen,  wo  für  andere  Vorgänge  nicht  Zeit  genug 
ist,  wie  z.  B.  in  Schiffs  Fall,  oder  ausgesprochenes  Oedem,  oder 
entzündliche  Prozesse  an  den  Gefässen  sich  finden  u.  s.  w.,  dann  sind 
auch  diese  acuten  Degenerationen  unbedenklich  als  myelitisch, 
d.  h.  entzündlich  zu  bezeichnen. 

Wenn  Ihnen  die  so  gesetzten  Grenzen  nicht  scharf  genug  er- 
scheinen, dann,  glaube  ich,  ist  diese  Unbestimmtheit  in  der  Natur  der 
Sache  gelegen,  indem  es  sich  um  thatsächlich  ohne  scharfe  Grenzen 
ineinander  übergehende  Prozesse  handelt. 

Einer  eingehenden  Besprechung  bedürfen  meines  Erachtens  noch 
die  nekrotischen  und  Erweichungsvorgänge  im  Rückenmarke,  wie  wir  sie 
so  häufig,  in  der  Begel  sogar  bei  den  Fällen  sehen,  die  mit  ausge- 
dehnteren Veränderungen  einhergehen.  Hier  geht  der  Streit  wiederum 
dahin,  ob  es  sich  hierbei  nicht  etwa  um  reine  Ernährungsstörungen, 
um  die  Folgen  von  Unterbrechung  der  Blutcirculation  handelt,  die 
mit  Entzündungsvorgängen  nichts  zu  thun  haben. 

Hat  doch  T  i  e  t  z  e  n  *^)  auf  Grundlage  eines  eigenen  und  eines  von 
Marchand  beobachteten  Falles  sich  dahin  ausgesprochen,  dass  die 
Rückenmarkserweichung  kein  primär  entzündlicher  Prozess  sei,  sondern 
eine  degenerative  Erkrankung,  eine  Ernährungsstörung,  welche  in  ihrer 
Entstehung  am  wahrscheinlichsten  auf  eine  plötzliche  Störung  der 
arteriellen  Circulation  zurückzuführen  sei.  Uebrigens  hatten  schon  früher 
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Erb")  und  Bastian  (cit.  bei  Williamson)  auf  die  Möglichkeit 
von  Rückenmarkserweichungen  rein  degenerativen  Charakters,  auf  Geföss- 
verschluss  und  anderweitigen  Gefässveränderungen  beruhend,  hinge- 
wiesen. Von  neueren  Autoren,  die  sich  mit  der  Frage  eingehend 
beschäftigt  haben,  nenne  ich  z.  B.  Wyss**),  Petren**),  Mager. 
Schmaus  u.  A. 

Es  ist  nun  gewiss  interessant,  dass  im  Gehirne,  wo  wir  doch  von 
vornherein  im  Wesentlichen  identische  Bedingungen  für  pathologische 
Vorkonunnisse  zu  erwarten  hätten,  wie  im  Rückenmarke,  die  Him- 
erweichung,  Encephalomalacie,  und  die  Himentzündung,  Ence- 
phalitis, heute  nach  dem  Verlaufe  und  der  klinischen  Erscheinungs- 
weise, sowie  nach  dem  anatomischen  Befunde  vollständig  zu  diffe- 
renzirende  Krankheitsbilder  darstellen.  Die  Schwierigkeiten  beini 
Rückenmarke  können  wir  nur  mit  den  verschiedenen  Gefäss-  und  Circu- 
lationsverhältnissen  erklären.  Im  Gehirne  haben  wir  grössere  Arterien, 
deren  plötzlicher  Verschluss  evidente,  uns  bekannte  klinische  Erschei- 
nungen macht,  wo  wir  meist  bei  der  Obduction  mit  Leichtigkeit  den 
Thrombus  oder  Embolus  nachweisen  können,  und  wo  wir  im  anatomischen 
Bilde  die  Analogie  mit  den  nekrotischen  Vorgängen  aus  Embolie  oder 
Thrombose  in  anderen  Organen,  z.  B.  Milz,  Niere  u.  s.  w.  nachweisen 
können.  Anders  im  Rückenmarke.  Hier  bestehen  viel  complicirtere 
Circulationsverhältnisse,  es  kann  sich  immer  nur  um  die  Verschliessong 
kleiner  Gefasse  mit  eng  umschriebenen  Territorien  handeln,  in  denen 
Embolie  nüberhaupt  seltener  stattfinden  als  im  Gehirne.  Liegt  es  hier 
nicht  nahe,  auf  die  ähnlichen  Differenzen  bezüglich  der  metastatischen 
Abscessbildung  im  Gehirne  und  Rückenmarke  hinzuweisen? 

In  der  That  ist  denn  auch  die  Zahl  der  mit  Sicherheit  aus  Gefäss 
verschluss  her^orgegangenen  Fälle  von  Rückenmarkserweichung  eine 
sehr  geringe.  Tietzen's  Fall  scheint  mir  nicht  über  jeden  Zweifel 
erhaben,  in  Wyss'^*)  FaU  waren  Thromben  nur  in  den  Venen  nach- 
zuweisen, auch  sonst  ist  der  Fall  durch  die  Anwesenheit  eines  ziemlich 
beträchtlichen  Gliom's  complicirt;  in  Petrin 's**)  Fall  wiederum,  wo 
Thromben  der  pialen,  weniger  der  spinalen  Gefässe  bestanden,  fehlten 
Erweichungen. 

In  der  Mehrzahl  der  Fälle  mit  Erweichungen,  speciell  solchen,  wo 
der  myelitische,  d.  h.  entzündliche  Ursprung  in  Frage  steht,  lassen 
sich  Thromben,  die  mit  Sicherheit  als  Ursache  der  Erweichung  anzu- 
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schuldigen  wären,  überhaupt  nicht  nachweisen.  Mager  sieht  auch 
hier  das  wesentliche  Kriterium  flir  die  Myelitis  in  entzündlichen  Vor- 
gängen an  den  Gefässen.  Wir  haben  schon  oben  auf  die  schwachen  Punkte 
der  Mager 'sehen  Deductionen  hingewiesen.  Aber  selbst  da,  wo  die 
Gefasse  wirklich  und  unzweifelhaft  entzündliche  Veränderungen  auf- 
weisen, würde  dies  nicht  mit  Sicherheit  den  entzündlichen  Ursprung 
der  Nekrose  beweisen. 

Ho  che  z.  B.  konnte  durch  aseptische  Emboli  *)  nicht  nur  Nekrose 
des  Gewebes  erzeugen,  sondern  fand  hierbei  auch  Geftssveränderungen, 
und  zwar  Verdickungen  und  kleinzelliges  Infiltrat  der  Gefässe,  in  den 
mittleren  und  äusseren  Schichten  und  häufig  auch  noch  in  die  nächste 
Umgebung  ausstrahlend.  Es  lässt  sich  dies  nur  dahin  deuten,  dass  der 
Embolus  selbst,  respective  der  Thrombus  für  die  Gefilsswand  einen 
Reizzustand  setzt,  der  mithin  für  die  entzündliche  Genese  der  Er- 
weichung an  sich  nicht  beweisend  ist. 

M.  H.!  Ich  glaube  wir  müssen  daran  festhalten,  dass  es  eine 
entzündliche  Erweichung  resp.  Nekrose,  selbst  umfäng- 
licher Partien  des  Bückenmarkes  giebt,  die  als  myeli- 
tisch  zu  bezeichnen  ist.  Wir  werden  vor  Allem  daraufhinzu- 
weisen haben,  dass  wir  in  solchen  Fällen  in  den  Gefässen  einen 
GeßssTerschluss  in  der  Eegel  nicht  nachweisen  können.  Wenn  solche 
nekrotischen  Partieen  in  ihrer  Ausdehnung  oft  Gefössterritorien  ent- 
sprechen, so  beweist  dies  nur,  dass  die  Schädlichkeiten  entsprechend 
bestimmten  Gefässen  auf  die  Bückenmarkssubstanz  eingewirkt  haben. 

Hier  kann  M  a  g  e  r  's  Standpunkt,  dass  der  Untergang  des  Gewebes 
gleichsam  eine  Beactionsform  des  Bückenmarkes  auf  den  entzündlichen 
Reiz  darstelle,  acceptirt  werden.  C  r  o  c  q ,  der  diese  Nekrosen  in  Ana- 
logie setzt  mit  den  oben  beschriebenen  degenerativen  Vorgängen  des 
nervösen  Parenchymes,  meint,  dass  es  sich  hier  um  die  Exsudation  eines 
ausserordentlich  toxischen  Agens  handelt,  dessen  Contact  Nekrosen 
herbeiführt. 

Wir  haben  denmach  einen  ähnlichen  Standpunkt  festzuhalten,  wie 
wir  ihn   oben   für    die   acuten   Degenerationsprozesse  bei  der  acuten 


})  Die  Bichtigkeit  des  oben  bezüglich  der  Bückenmarksembolie  Gesagten  be- 
veijt  der  Umstand,  mit  welchen  Schwierigkeiten  eine  solche  experimentelle  Embo- 
lisirang  von  Rücken marksgefässen  verbunden  ist. 
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Myelitis  aufgestellt  haben.  Nur  werden  solche  Nekrosen  aller  Gewebs- 
bestandtheile  schon  der  Ausdruck  einer  besonders  intensiven  Reizung 
sein,  analog  der  nekrosirenden  Entzündung  anderer  Organe. 

Wenn  demnach  auch  zuzugeben  ist,  dass  unter  seltenen  Umständen 
durch  rein  mechanische  Momente,  wie  Gefässverschluss  durch  Embolie 
oder  Thrombose  solche  Nekrosen  erzeugt  werden  k()nnen,  wenn  anderer- 
seits auch  sekundär,  durch  die  entzündliche  Oefässreizung  Thrombosen 
zu  Stande  konmien  können  und  die  Entscheidung  im  einzelnen  Falle 
nach  dem  histologischen  Bilde  überhaupt  Schwierigkeiten  hat,  werden 
wir  doch  im  Allgemeinen  das  Vorkommen  solcher  nekrotischer 
Herde  als  zur  Myelitis  gehörig  annehmen  können  und 
werden  uns  in  der  Annahme  einer  entzündlichen  Genese 
umsomehr  bestärkt  fühlen,  wenn  wir  daneben  noch  andere, 
evident  entzündliche  Prozesse  nachweisen  können.  Be- 
günstigend für  das  Auftreten  umfönglicher  Nekrosen  scheinen  mir 
höheres  Alter  des  Individuums,  Gefässveränderungen  im  Sinne  von 
starken  Verdickungen  u.  s.  w.  zu  sein. 

Ich  habe  die  typischen  primären  Formen  der  acuten  Myelitis 
gleichsam  als  Beispiel  gewählt,  um  an  ihnen  die  Definition  der  ent- 
zündlichen Veränderungen  des  Rückenmarkes  zu  versuchen.  Die  Schluss- 
folgerungen, zu  denen  wir  hier  gekommen  sind,  werden  mutatis 
mutandis  auch  für  andere  myelitische  Veränderungen  gelten  können, 
wie  z.  B.  für  die  bei  Meningitis  auftretende,  vorwiegend  die  Peripherie 
betreffende  sogenannte  Perimyelitis,  die  sekundären  myelitischen 
Affectionen  bei  traumatischen  Affectionen  des  Rückenmarkes  u.  s.  w. 
Die  Abgrenzung  der  wirklich  entzündlichen  Veränderungen  wird,  wie 
zuzugeben  sein  wird,  hier  im  Allgemeinen  wohl  noch  grössere 
Schwierigkeiten  finden,  als  wir  sie  bei  den  primären  Formen  der  acuten 
Myelitis  zu  überwinden  hatten. 

M.  H. !  Die  Behandlung  der  Myelitis  von  allgemein  patho- 
logischen und  pathogenetischen  Gesichtspunkten  aus  —  und  dies  be- 
trachte ich  als  die  Hauptaufgabe  meines  Referates  —  wäre  ohne  Hin- 
weis auf  die  Aetiologie  unvollständig.  Die  Aetiologie  vom  klinischen 
Standpunkte  aus  hat  bereits  mein  geehrter  Herr  Vorredner  besprochen. 
Ich  will  daher  die  Frage  der  Aetiologie  der  acuten  Myelitis  nur  in 
Beziehung  auf  die  pathologische  Anatomie  einer  kurzen  Erörterung 
imterziehen. 
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Von  allen  ätiologischen  Momenten  der  acuten  Myelitis  ist  durch 
die  Untersuchungen  der  letzten  Jahre  eines  in  den  Vordergrund  ge- 
<lräQgt  worden,  nämlich  die  acuten  Infectionskrankheiten.  In 
ätiologischer  Beziehung  nimmt  die  sogenannte  infectiöseMyelitis 
heute  den  ersten  Platz  ein.  Ja  einzelne  Autoren,  wie  z.  B.  Mager, 
Marinesco  u.  A.  wollen  in  der  Infection  die  einheitliche  Ursache 
der  acuten  Myelitis  sehen;  alles,  was  sonst  ätiologisch  angeschuldigt 
wird,  Erkältungen,  Traumen  und  auch  Intoxicationen,  soll  blos  ein  dis- 
ponirendes  Moment  für  die  Infection  bilden. 

Von  der  Aufzählung  aller  jener  Infectionskrankheiten,  bei  denen 
oder  in  deren  Gefolge  Myelitis  beobachtet  wurde,  von  der  Erörterung 
der  zeitlichen  und  anderweitigen  Bedingungen  dieses  ätiologischen  Zu- 
sammenhanges kann  ich  hier  absehen. 

Vielleicht  sei  nur  mit  einem  Worte  auf  die  Wichtigkeit  von  Be- 
obachtungen, wie  die  von  Hochhaus^®),  hingewiesen  —  Auftreten  einer 
acuten  Myelitis  nach  Tonsillitis  —  weil  es  sich  hier  um  eine  Infection 
handelt,  die  schon  vermöge  ihrer  Häufigkeit  geeignet  erscheint,  uns 
manchen  ätiologisch  unklaren  Fall  verständlich  erscheinen  zu  lassen. 

Dass  die  infectiöse  Myelitis  in  anatomischer  Beziehung  kein  ein- 
heitliches Bild  darstellt,  ist  schon  oben  erwähnt  worden;  wir  haben 
gehört,  dass  dieselbe  hauptsächlich,  aber  durchaus  nicht  ausschliesslich 
in  Form  der  Myelitis  mit  ausgesprochenen  vasculären  Veränderungen  sich 
repräsentirt,  dass  aber  auch  andere  Formen  der  Myelitis  Folge-  und 
Nachkrankheiten  von  infectiösen  Affectionen  sein  können. 

Jene  Veränderungen  des  Nervensystemes,  speciell  des  Bückenmarkes^ 
die  directe  Theilerscheinungen  oder  selbst  die  principielle  Localisation 
von  Infectionskrankheiten  darstellen,  wie  z.  B.  Lyssa,  Babies,  Tetanus 
u.  s.  w.  will  ich  jedoch  bei  Seite  lassen. 

Wichtig  dagegen  erscheint  es  eingehender  zu  erörtern,  welches  der 
pathogenetische  Zusanmienhang  zwischen  den  verschiedenen  Infections- 
krankheiten nnd  der  acuten  Myelitis  ist.  Es  wird  sich  da  zunächst  um 
die  Frage  der  bakteriellen  Invasion  in  das  Bückenmark  handeln, 
die  durch  neuere  Untersuchungen  in  den  Mittelpunkt  der  Discussion 
gestellt  wurde,  und  zwar  sowohl  in  Bezug  auf  die  acute  Myelitis,  als 
die  Landry'sche  Paralyse. 

Es  üegen  zwar  schon  aus  früheren  Zeiten  Angaben  über  Bakterien- 
befunde im  Rückenmarke  vor,  z.  B.  von  Baumgarten")  (Milzbrand- 
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bacillen)  Curschmann*^  (Typhusbacillen)  u.  s.  w.  In  neuerer  Zeit 
aber  haben  sich  diese  Befunde  vermehrt,  es  hat  sich  dann  Marinesco^^) 
in  seinem  Referate  über  Myelitis  eingehendst  mit  der  Frage  beschäftigt, 
während  H  o  c  h  e  ^^  sie  zum  Gegenstande  einer  interessanten  experi- 
mentellen Untersuchungsreihe  gemacht  hat  (Bezüglich  weiterer  Detaik 
sei  auch  auf  Marinesco,  Wappenschmidt*^  und  Andere  ver- 
wiesen). 

Zunächst  wird  zu  betonen   sein,  dass  nicht  jedem  positiven  Be- 
funde —  selbstverständliche  Voraussetzung  ist  eine  nach  allen  Bich- 
tungen  hin  ausreichende  bakteriologische  Untersuchung  —  ohne  Weiteres 
eine  pathogenetische  Bedeutung  zukommt.    Es  wird  die  Möglichkeit 
einer  postmortalen  Einwanderung  von  Bakterien  in  das  Bückenmark  oder 
mindestens  einer  postmortalen  Vermehrung  von  Bakterien,   deren  An- 
wesenheit im  Bückenmarke  eine  besondere  Bedeutung  nicht  hat,  zu  be- 
denken sein  (Zappe rt")  z.   B.  hat  diese  schon  mehrfach  berührte 
Frage  in  der  letzten  Zeit  eingehend  behandelt).   Ich  möchte  insbesondere 
glauben,   dass   die   Befunde   massenhafter  Bakterienanhäufungen   ohne 
irgendwelche  reactive  Vorgänge  im  Gewebe  nur  mit  grosser  Vorsicht 
zu   verwerthen    sind.      Deswegen    erscheinen    mir    Baumgarten 's, 
Curschmann 's  Befunde  und  manche  andere  in  ihrer  Bedeutung  noch 
zweifelhaft.   Auch  Fürstner's*^,  aus  der  allerletzten  Zeit  stammender 
Fall    erscheint  mir  wenig   beweiskräftig;   hier   konnten    in  Abstrich- 
präparaten Pneumokokken  nachgewiesen  werden;  die  Kranke  starb  an  einer 
Pneumonie,  die  erst  während  des  Verlaufes  aufgetreten  war.    Die  Frage, 
ob  die  Pneumokokken  nicht  erst  nachträglich  in  das  Bückenmark  ein- 
gedrungen sind,  liegt  da  wohl  nahe.    StrümpeU's^®)  Fall  mit  posi- 
tivem Ergebnisse  bei  der  Lumbalpunktion  ist  darum  wieder  von  geringer 
Bedeutung,   weil  die  bei    der  Lumbalpunktion  gefundenen  Bakterien 
einer  eitrigen  Pachymeningitis  externa  entstammten,    zumal  auch  die 
bakteriologische  Untersuchung  des  Bückenmarkes  ein  negatives  Besultat 
ergab. 

Die  Zahl  der  positiven,  über  jeden  Zweifel  erhabenen 
Fälle  ist  überhaupt  eine  recht  geringe.  Die  Autoren,  die 
sich  mit  der  experimentellen  Verimpfung  von  Bakterien  in  das 
Bückenmark  beschäftigt  haben,  geben  nun  übereinstimmend  an,  dass 
die  in  das  Bückenmark  eingebrachten  Bakterien  relativ  bald  wieder, 
nach  längstens  10 — 12  Tagen  aus  demselben  verschwinden.    Es  kann 
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diesbezüglich  auf  die  Angaben  bei  Babfes  und  Vernali**),  Homön"), 
Hoche,  Marinesco  u.  A.  verwiesen  werden.  Es  wird  also  zu- 
zugeben sein,  dass  in  manchen  Fällen  darum  ein  negativer  Befand 
ennittelt  wurde,  weil  die  Fälle  zu  spät  zur  Obduction  kamen,  zu 
einer  Zeit,  wo  die  die  Entzündung  verursachenden  Bakterien  schon 
wieder  verschwunden  waren.  Eine  solche  Erklärung  kann  aber  z.  B. 
nicht  für  Schiffs  ganz  frischen  Fall  einer  Myelitis  bei  Typhus  gelten, 
der  peracut  zu  Grunde  ging,  und  wo  sowohl  die  während  des  Lebens 
voi^enommene  Lumbalpunktion,  als  die  sorgfältig  vorgenommene  bak- 
teriologische Untersuchung  des  Rückenmarkes  ein  negatives  Besultat 
ergab.  Gleiche  Erwägungen  werden  wohl  auch  noch  für  manche  andere 
Fälle  in  Geltung  kommen  können. 

üebrigens  behaupten  selbst  die  enragirtesten  Anhänger  der  direkten 
bakteriellen  Entstehung  der  infectiösen  Myelitis  wohl  kaum,  dass  für 
alle  Fälle  eine  solche  Pathogenese  sich  behaupten  lasse.  Zunächst 
zeigen  schon  klinische  Thatsachen,  dass  nur  in  der  Minderzahl  der 
Fälle  von  infectiöser  Myelitis  die  specifischen  Krankheitserreger  die 
Ursache  der  Myelitis  sein  können.  Denn  in  der  grösseren  Mehrzahl 
der  Fälle  entwickelt  sich  die  infectiöse  Myelitis  nicht  während  der 
Dauer  der  Infectionskrankheit,  sondern  erst  nach  Ablauf  derselben. 
Darum  haben  denn  auch  die  Autoren  vielfach,  von  Grasset**)  an- 
gefangen, für  die  Entstehung  vieler  Fälle  von  infektiöser  Myelitis  eine 
.banale*  Infection,  d.  h.  mit  Streptokokken,  Staphylokokken,  Bacillus 
i'oli  u.  s.  w.  angenommen.  Auch  andere  bekannte  Thatsachen  be- 
züglich des  Zustandekommens  postinfectiöser  Nervenkrankheiten,  sowie 
vergleichende  experimentelle  Untersuchungen  über  die  Wirkung  von 
Bakterien  selbst,  sowie  deren  Stoffwechselprodukten,  Toxinen,  weisen 
darauf  hin,  dass  gewiss  nicht  alle  Fälle  infectiöser  Myelitis  auf  direkte 
Bakterieninvasion  zurückzuführen  sind.  Babfes**),  dem  wir  ein  ge- 
naues Studium  der  Veränderungen  des  Nervensystemes  bei  Infections- 
krankheiten  verdanken,  giebt  an,  dass  er  zu  wiederholten  Malen  keinen 
Tnterschied  zwischen  der  Einwirkung  von  Bakterien  und  deren  Toxinen 
'onstatiren  konnte.  Speciell  für  manche  Infectionen  sei  die  Anwesen- 
heit von  Bakterien  ziemlich  indifferent  für  das  nervöse  Gewebe,  während 
die  Toxine  Zelltod  bewirken.  Auch  Marinesco  lässt  die  Toxin- 
wirkung  zu;  Frank el**)  giebt  sogar  für  einen  Fall  von  Pneumo- 
kokkenencephalitis an,   dass  nicht   die  mechanische  Ansammlung   der 
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Bakterien  die  vorflndlichen  Veränderungen  erklären  könne,  sondein 
sieht  in  denselben  vielmehr  eine  Folge  der  giftigen  Stoffvfechselprodokt« 
der  Bakterien.  H  o  c  h  e  ^^,  der  direkt  Mikroorganismen  in  das  Backen- 
mark  injicirte,  konnte  sich  wiederum  überzeugen,  dass  dieselben  nar 
dann  pathologische  Veränderungen  hen'orrufen,  wenn  durch  gleichzeitig 
injicirte  embolisirende  Körper  Gewebsläsionen  gesetzt  werden. 

Bezüglich  der  Einbruchspforten  und  der  Verbreitungswege  der 
Mikroorganismen  im  Bückenmarke  nennt  Bab^s  die  Blutbahn  und  die 
Lymphwege,  während  Marinesco  das  Hauptgewicht  auf  den  Sub- 
arachnoidealraum  und  den  Centralkanal  legt.  Dringen  die  Bakterien 
auf  dem  Wege  der  Blutbahn  ein,  dann  solle  es  zur  Poliomjelitii 
konmien.  Hier  wird  daran  zu  erinnern  sein,  dass  Schultze'^  neuer- 
dings bei  der  Foliomyelitis  in  der  durch  Lumbalpunktion  gewonnenen 
Flüssigkeit  Mikroorganismen  nachweisen  konnte,  was  auf  eine  Anwesen- 
heit derselben  im  Subarachnoidealraume  bei  dieser  Krankheit  (gleich- 
zeitige Meningitis?)  hinweisen  würde.  Ho  che  endlich  will  wiederum 
den  beim  Kinde  offenen  Centralkanal  für  die  Ausbreitung  der  Bakterien 
bei  der  acuten  Foliomyelitis  heranziehen. 

M.  H. !  Ich  will  es  mit  diesen  kurzen  Hinweisen  genug  sein 
lassen ;  sie  sollen  Ihnen  vor  Allem  zeigen,  dass  die  Frage  der  direkten 
bakteriellen  Genese  der  acuten  Myelitis  noch  in  den  ersten  Anfängen 
steht.  Es  folgt  daraus,  dass  fortab  alle  Fälle  von  acuter  Myelitis 
einer  genauen  bakteriologischen  Untersuchung  zu  unterziehen  sind,  die 
am  besten  schon  während  des  Lebens  durch  eine  Lumbalpunktion  *)  und 
bakteriologische  Untersuchung  der  gewonnenen  Flüssigkeit  vorzubereiten 
ist.  Nur  auf  diese  Weise  wird  sich  annähernd  feststellen  lassen,  wie 
oft  eine  direkte  Bakterienwirkung  anzunehmen  ist,  unter  welchen  Be- 
dingungen die  specifischen  Bakterien  der  unterschiedlichen  Infections- 
krankheiten  oder  banale  Infectionen  im  Sinne  der  Franzosen  im  Bücken- 
mark nachzuweisen  sind,  wie  diese  Fälle  in  klinischer  und  anatomischer 
Beziehung  von  anderweitigen  Fällen  zu  differenciren  sind.  So  wird 
hoffentlich  auch  Klarheit  darüber  zu  gewinnen  sein,  ob  wirklich,  wie 
dies  manche  Autoren  anzunehmen  geneigt  sind,  die  bakterielle  oder  in- 
fectiöse  Genese  der  Myelitis  als  das  alleinige  ätiologische  Moment  an- 


*)  Dass  auch  hierbei  Vorsicht  in   der  Verwerthung  der  Befunde  am  Platze 
ist,  zeigen  u.  A.  Befunde  von  Krön  ig  (Deutsche  med.  Wochenschr.  1899,  Nr.  31)* 
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zaiiehinen  ist  oder  ob  nicht  auch  andere  Schädlichkeiten,  Intoxicationen, 
Erkältungen,  Traumen  u.  s.  w.  an  sich  eine  acute  Myelitis  hervor- 
zumfen  im  Stande  sind.  Während  für  die  Erkältungsmyelitis  sichere 
klinische  Anhaltspunkte  vorliegen  und  durch  Hochhaus^  ^^  Experimente 
eine  gewisse,  wenn  auch  nur  wenig  zureichende  experimentelle  Basis 
geschaffen  wurde,  sind  wir  bezüglich  der  toxischen  Myelitis  noch  recht 
im  Unklaren.  Von  toxischen  Spinalläsionen  haben  wir  zwar  in  den 
letzten  Jahren  eine  ganze  Beihe  kennen  gelernt;  Bruns  z.  B.  nennt 
ab  solche  Gifte  Alkohol,  Schlangengift,  Diabetes,  pemiciöse  Anämie, 
Pellagra,  Ergotismus,  Kohlenoxyd,  Schwefelkohlenstoff  u.  s.  w. 

Zum  grossen  Theile  aber  handelt  es  sich  dabei  um  chronische  oder 
höchstens  subacut  verlaufende  FäUe,  für  die  eine  rein  degenerative 
und  nicht  entzündliche  Grundlage  zu  behaupten  ist.  Dies  gilt  insbe- 
sondere für  die  in  gewissen  Systemen  sich  abspielenden  spinalen  Pro- 
zesse, wie  z.  B.  bei  Ergotismus,  wohl  auch  Pellagra,  Diabetes  u.  s.  w. 

Zweifelhaft  erscheint  die  Bedeutung  der  bei  der  pemiciösen  Anämie 
beobachteten  Veränderungen,  für  die  in  der  allerletzten  Zeit  noch 
Xoone^^  den  myelitischen  Charakter  behauptet  hat.  Die  meist  vor- 
laodenen  Gefässalterationen,  die  Gruppirung  der  Veränderungen  nach 
Gefassterritorien  u.  s.  w.  lassen  eine  solche  Annahme  discutabel  er- 
scheinen, wobei  ich  auf  das  oben,  bezüglich  des  Verhältnisses  der 
acuten  Degeneration  zur  acuten  Myelitis  Gesagte  verweisen  kann.  Doch 
lasst  sich  auch  hier  ein  abschliessendes  Urtheil  noch  nicht  geben. 

Ich  will  meine  Ausführungen  beschliessen,  indem  ich  mit  einem 
Iforte  auf  die  Erwägungen  hinweise,  die  sich  aus  dem  pathologischen 
Befunde  für  die  klinische  Erscheinungsweise  des  einzelnen  Falles  er- 
geben. Zunächst  werden  wir  in  den  acutesten  Stadien  zu  bedenken 
baben,  dass  nicht  alle  Symptome  Ausdruck  einer  wirklichen  Destruction 
sein  müssen,  sondern  Folge  von  Oedem,  Circulationsstörungen  u.  s.  w., 
mithin  reparabler  Natur  sein  können. 

Die  wirklich  anatomisch  bedingten  Ausfallerscheinungen  stehen, 
^e  ich  dies  wohl  nicht  weiter  auszuführen  brauche,  in  vollem  Ein- 
i^lange  mit  den  Lehren  der  topischen  Bückenmarksdiagnostik. 

Danach  ist  das  verschiedenartige  Symptomenbild  der  cer\icalen, 
dorsalen  und  lumbalen  Myelitis  abzuleiten,  ergeben  sich  die  Differenzen 
Aschen  totaler  Querschnittserkrankung  und  partiellen  Läsionen,  wie 
2.  B.  bei  der  Poliomyelitis.    Etwas  abseits  davon  steht  das  diffusere 
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Krankheitsbild  der  multiplen  disseminirten  Myelitis,  wie  es  v.  Leyden, 
Westphal  u.  A.  gezeichnet  haben  und  das  vielfach  an  die  multiple 
Sclerose  erinnert. 

Und  nun,  meine  Herren,  bitte  ich  Sie  in  die  Discussion  einzugehen, 
die  anzuregen  ja  der  Hauptzweck  unserer  Referate  war. 
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Drittes  Referat. 

Von 

Professor  Dr.  A.  y.  Strttmpell  (Erlangen). 


M.  H !  Im  Anschlüsse  an  die  beiden  soeben  gehörten  ausführlichen 
Beferate  möchte  ich  mir  erlauben,  mit  einigen  kurzen  Worten  auch 
meinen  Standpunkt  in  der  Myelitisfrage  zu  präcisiren.  Ich  will  dabei 
nicht  auf  klinische  und  anatomische  Details  eingehen,  sondern  Tor 
Allem  die  durchaus  nothwendigen  allgemein-pathologischeD 
Grundlagen  hervorheben. 

Die  Abgrenzung  des  Erankheitsbegriffs  der  Myelitis,  der  Bücken- 
marksentzündung,  hängt  natürlich  eng  zusanmien  mit  unseren  allge- 
meinen Anschauungen  von  der  Entzündung  überhaupt.  Obwohl  das 
Wort  „Entzündung""  ursprünglich  eine  anatomische  Bedeutung  hat  i^t 
es  doch  bei  der  Feststellung  des  wissenschaftlichen  Entzündungsbegriffes 
durchaus  nothwendig,  neben  dem  anatomischen  auch  den  ätiologischen 
Gesichtspunkt  streng  festzuhalten.  Nur  solche  krankhafte  Processe, 
die  durch  gewisse  von  aussen  konmiende  (exogene)  und  örtlich  auf 
das  Gewebe  einwirkende  Schädlichkeiten  hervorgerufen  werden,  be- 
zeichnen wir  als  Entzündung.  Das  Wort  „Entzündung**  bedeutet  dann 
die  Gesammtheit  der  durch  die  Wechselwirkung  der  entzündungs- 
erregenden  Ursachen  und  der  von  denselben  betroffenen  Gewebszellen 
hervorgerufenen  Vorgänge.  Diese  Vorgänge  sondern  sich  in  zwei  streng 
aus  einander  zu  haltende  Gruppen :  erstens  in  die  Vorgänge  der  direkten 
Schädigung,  der  Veränderungen  bez.  des  völligen  Untergangs  der 
Gewebszellen  durch  die  einwirkende  Schädlichkeit  und  zweitens  in  die 
grosse  Gruppe  der  grösstentheils  von  den  Gefässen  ausgehenden,  sag. 
reaktiven  Vorgänge  d.  h.  der  Vorgänge  zur  Abwehr  der  einge- 
drungenen Schädlichkeit  und  zum  Ausgleiche  der  eingetretenen  Ge- 
websschädigungen.  Die  letzteren  Vorgänge  bilden  gewöhnlich  den 
nach  aussen  am  stärksten  hervortretenden  Antheil  des  Entzündungs- 
processes;  es  gehören  dazu  die  meisten  der  sogenannten  „specifischen" 
entzündlichen  Veränderungen,   vor  Allem   die  Hyperämie,  die  flüssige 
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und  die  zellige  Exsudation.  Allein  wir  dürfen  nicht  vergessen,  dass 
diese  Vorgänge  die  active  Reaktion  des  Körpers  auf  den  von  aussen 
kommenden  Angriff  darstellen,  dass  die  ursprüngliche  Schädigung  des 
Gewebes  dagegen  als  die  primäre  krankhafte  Veränderung  au&ufassen 
ist.  Nur  wo  diese  Wechselwirkung  zwischen  Schädlichkeit  und  leben- 
dem Gewebe  eintritt,  kann  man  von  Entzündung  sprechen.  Darum  ist 
die  rein  mechanische  Zertrümmerung  oder  grob  chemische  Zerstörung 
des  Gewebes  als  solche  keine  Entzündung ;  sie  gleicht  einem  erfolg* 
reichen  plötzlichen  üeberfall  auf  den  wehrlosen  und  unvorbereiteten  Feind. 
Die  acute  Entzündung  dagegen  ist  der  offene  ehrliche  Kampf  zwischen 
äusserer  Schädlichkeit  und  Gewebe.  Die  einfache  chronische  Degene- 
ration endlich  durch  die  andauernde  Einwirkung  an  sich  geringerer  Schäd- 
lichkeiten entspricht  der  heimlichen,  unmerklichen  Vergiftung,  bei 
welcher  dem  Gegner  gamicht  die  Nothwendigkeit  der  Abwehr  zum 
Bewusstsein  kommt.  So  versteht  man  auch,  dass  zwischen  Entzündung 
nod  exogener  Degeneration  überhaupt  keine  scharfe  Grenze  gezogen 
werden  kann.  Begrifflich  finden  wir  sie  in  dem  Vorhandensein  der 
^entzündlichen  Reaktion*  des  Gewebes  auf  den  erfolgten  Angriff. 

Die  Pathologie  aller  Entzündungen  hat  die  Aufgabe,  zunächst  die 
Natur  der  Entzündungserreger  und  sodann  den  Ort  und  die  Art  ihrer 
Einwirkung  zu  erforschen.  Ihrer  Art  nach  unterscheiden  wir  bekannt- 
lich die  organisirten  (infectiösen) ,  die  chemisch-physikalischen  und  die 
grob  mechanischen  Entzündungserreger.  Ihnen  ausgesetzt  ist  natürlich 
vor  Allem  die  gesammte  äussere  und  innere  Oberfläche  des  mensch- 
lichen Körpers.  Bei  jeder  Entzündung  eines  inneren,  von  der  Ober- 
fläche abgeschlossenen  Organes  müssen  wir  erst  den  Weg  aufsuchen, 
auf  dem  Entzündungserreger  in  das  betreffende  Organ  gelangen.  End- 
lich haben  wir  die  z.  Th.  nach  der  Besonderheit  der  einwirkenden  Ent- 
zündungsursache und  ebenso  natürlich  auch  nach  der  Besonderheit  des 
von  ihr  betroffenen  Gewebes  verschiedenen,  oben  näher  bezeichneten 
Vorgänge  der  Wechselwirkung  und  des  Kampfee  zwischen  Schädlich- 
keit und  Gewebe  im  Einzelnen  ihrer  Natur,  Intensität  und  Ausdehnung 
nach  genau  festzustellen. 

Wenden  wir  diese  kurz  scizzirten  allgemeinen  Grundanschauungen 
über  das  Wesen  der  Entzündung  auf  die  Pathologie  des  Rückenmarkes 
an,  so  dürfen  wir  als  Myelitis  nur  diejenigen  Krankheitsprocesse  be- 
zeichnen,   bei  denen   wir   eine   activ   entzündliche  Gewebsreaktion   im 
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Bückenmarke  in  Folge  örtlich  einwirkender,  von  aussen  gekommener 
Entzündungsreize  mit  Sicherheit  nachweisen  oder  wenigstens  mit  Wahr- 
scheinlichkeit vermuthen  dürfen.  Der  direkte  Nachweis  des  gesanmiten 
Entzündungsvorganges  bei  einer  Myelitis  ist  bisher  höchstens  in  ver- 
einzelten Fällen  möglich  gewesen.  Inmierhin  dürfen  wir  nach  Analogie 
mit  unseren  sonstigen  Erfahrungen  aus  klinischen  und  pathologisch- 
anatomischen Gründen  das  Vorkommen  echter  myelitischer  Processi* 
in  dem  oben  bezeichneten  Siim  mit  Gewissheit  annehmen.  Dies  gilt 
aber  zunächst  nur  für  die  sog.  acute  umschriebene  transversale 
(Querschnitts-)  Myelitis  und  für  die  sog.  acute  umschriebene 
Poliomyelitis.  Halten  wir  uns  vorzugsweise  nur  an  die  erstgenannte 
Form  der  Myelitis,  die  gewöhnliche  acute  Querschnittsmyelitis,  so 
kommen  hierbei  mechanische  und  örtlich  umschrieben  einwirkende 
chemische  Schädlichkeiten  aller  Wahrscheinlichkeit  nach  nicht  in  Be- 
tracht. Mechanische  Einflüsse  lassen  sich  schon  nach  dem  ganzen 
Krankheitsverlaufe  ausschliessen  und  dass  ein  rein  chemischer  Ent- 
zündungsreiz bei  der  Entstehung  einer  scheinba]'  spontan  auftretenden 
fast  auf  den  ganzen  Querschnitt  des  Rückenmarkes,  aber  in  beschränkt^^r 
Längen-Ausdehnung  desselben  sich  erstreckenden  entzündlichen  Er- 
krankung die  Ursache  sein  sollte,  ist  wenigstens  a  priori  wenig  wahr- 
scheinlich, zumal,  wie  wir  gleich  später  sehen  werden,  die  thatsächlich 
vorkonmienden  chemischen  Schädlichkeiten  durchaus  andei'sartig  locali- 
sirte  Erkrankungsprocesse  hen^orrufen.  So  bleiben  also  für  die  acute 
transversale  Myelitis  nur  die  infectiösen  Schädlichkeiten  übrig  und 
es  muss  unsere  Aufgabe  sein,  die  Natur  dieser  infectiösen  Entzündiugs- 
«rreger  und  den  W^eg,  auf  dem  sie  ins  Rückenmark  gelangen,  im  Ein- 
zelnen festzustellen.  Zur  Lösung  dieser  Aufgabe  liegen  aber  die  Ver- 
hältnisse gerade  bei  der  Myelitis  besonders  ungünstig.  Denn  so  gut 
wie  niemals  sind  wir  —  im  Gegensatz  zu  zahlreichen  anderen  acuten 
Infectionen  -^  in  der  Lage,  das  erkrankte  Gewebe  selbst  zur  Zeit  des 
acuten  activen  Entzündungsvorgangs  selbst  bakteriologisch  zu  unter- 
suchen. Konmien  die  Fälle  von  acuter  Myelitis  zur  Section,  so  ist 
der  ursprüngliche  Krankheitsprocess  meist  schon  lange  abgelaufen. 
Was  wir  anatomisch  noch  finden,  ist  das  fertige  Werk  der  Zerstörung. 
Der  Brand  selbst  ist  längst  gelöscht,  wir  sehen  nur  noch  den  Trünmier- 
haufen.  Oft  kommen  die  Fälle  von  acuter  Myelitis  sogar  erst  in 
einem  noch  späteren  Stadium  zur  Autopsie:  wir  finden  dann   an  der 
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Stelle  der  ursprünglichen  Entzündung  nur  noch  die  schliesslich  ge- 
bildete Narbe,  das  Ergebniss  der  Aufräumungsarbeit  und  der  Säuber- 
ung an  der  früheren  Brandstätte.  Den  zerstörten  schönen  Bau  wieder 
herzustellen,  war  nicht  möglich;  nur  mit  einem  festen  Nothdache 
konnten  seine  erhaltenen  spärlichen  Beste  gedeckt  werden.  Weder  in 
dem  Erweichungsherde  und  noch  viel  weniger  natürlich  in  der  späteren 
Narbe  dürfen  wir  mit  einiger  Sicherheit  erwarten,  noch  die  ursprüng- 
lichen Entzündungserreger  anzutreffen.  Aber  auch  während  der  Krank- 
heit selbst,  zu  Lebzeiten  der  Erkrankten,  liefert  uns  der  im  Innern 
versteckte  Entzündungsherd  der  Myelitis  keinen  noch  glinmienden 
Funken  nach  aussen,  kein  Entzündungsprodukt,  wie  wir  es  bei  den 
Entzündungen  der  äusseren  Haut,  der  Schleimhäute,  der  Lungen,  der 
Xieren,  des  Darmes  u.  s.  w.  so  oft  mit  gutem  Erfolge  zur  Feststellung 
der  Entzündungserreger  und  der  näheren  Art  der  Entzündungsvorgänge 
benutzen.  Die  einzige  Möglichkeit,  von  dem  acuten  Entzündungsherde 
uns  nähere  Eenntniss  zu  verschaffen,  bietet  die  in  diagnostischer  Hin- 
geht überhaupt  so  überaus  werthvoUe  Quincke 'sehe  Lumbalpunction 
dar.  Ich  habe  bisher  leider  erst  zweimal  Gelegenheit  gehabt,  bei 
irischer  acuter  Myelitis  die  Lumbalpunction  zu  machen  und  die  er- 
haltene Cerebrospinalflüssigkeit  zur  bakteriologischen  und  mikrosko- 
pischen Untersuchung  verwenden  zu  können;  allein  selbst  diese  spär- 
lichen Erfahrungen  geben,  wie  mir  scheint,  schon  einige  werthvolle 
Hinweise  auf  die  Aetiologie  der  acuten  Myelitis. 

Der  erste,  schon  früher  kurz  veröffentlichte  Fall  betraf  ein 
junges  Mädchen  von  16  Jahren,  welches  am  19.  November  1897  ein 
ziemlich  schweres  Panaritium  am  rechten  Zeigefinger  bekam,  das  am 
24.  November  auf  der  Erlanger  chirurgischen  Klinik  incidirt  wurde. 
An  demselben  Tage  bekam  Patientin  die  heftigsten  Kreuzschmerzen,  so 
dass  sie  kaum  liegen  konnte,  schon  am  28.  November  hatte  sich  deut- 
liche Schwäche  der  Beine  mit  Blasenlähmung  eingestellt.  In  wenigen 
Tagen  entwickelte  sich  völlige  motorische  und  sensible  Paraplegie  der 
unteren  Körperhälfte.  Am  3.  Dezember  wurde  die  Lumbalpunction 
gemacht;  dieselbe  ergab  wenige  Cubikcentimeter  einer  trüben,  faden- 
ziehenden, deutlich  leicht  blutig  gefärbten  Cerebrospinalflüssigkeit. 
Gleich  im  frischen  Präparate  fanden  sich  zahlreiche  Leukocyten,  im  ge- 
Mten  Deckglaspräparate  deutliche  Kokken.  Die  Cultur  ergab  zahl- 
reiche Colonieen  von  Staphylococcus  albus.    Ich  glaube,  dass  hier  der 
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Schluss  in  der  That  berechtigt  ist,  die  acute  Myelitis  als  acute 
Staphylokokken-Erkrankung  anzusehen.  Die  Eingangspforte  der  In- 
fection  muss  aller  Wahrscheinlichkeit  nach  in  dem  P&naritium  gesucht 
werden.  Der  Weg,  auf  dem  die  organisirten  Entzündungserreger  vol 
da  aus  ins  Bückenmark  gelangten,  ist  freilich  unbekannt  Wahischeiii' 
lieh  hat  es  sich  um  den  Blutstrom  gehandelt,  vielleicht  aber  auch  um 
den  Lymphstrom  in  der  Scheide  peripherischer  Nerven,  die  mit  den 
epispinalen  Lymphrftumen  direkt  zusammenhängen.  Die  Kranke  starte 
2^8  Monate  später;  die  Section  ergab  eine  entzündliche  Erweichung 
im  unteren  Brustmarke.  Einzelnheiten  werde  ich  später  veröffent- 
lichen. 

Dieser  Fall  beweist  also,  wie  ich  glaube,  das  Yorkonmien  einer 
echten  acuten  Myelitis  in  Folge  der  direkten  örtlichen  Einwirkung 
organisirter  Entzündungserreger  auf  das  Bückenmarksgewebe.  Wahr- 
scheinlich liegen  die  Verhältnisse  in  ähnlichen  Fällen  nicht  immer 
so  klar  zu  Tage.  Allein,  wenn  man  weiss,  worauf  es  ankommt  wird 
man  doch  gewiss  oft,  insbesondere  durch  eine  genaue  Anamnese,  An- 
deutungen finden,  die  zu  einem  näheren  Aufschlüsse  über  die  Art  und 
den  Ort  der  Infection  führen.  Ich  möchte  hier  gleich  betonen,  dass 
die  acute  infectiöse  Myelitis  wahrscheinlich,  wie  viele  andere  klinisch 
einheitliche  acute  Entzündungsprocesse,  (Anginen,  lobuläre  Pneumonien, 
Enteritiden  u.  v.  a.)  durchaus  nicht  immer  von  denselben  Infections- 
erregem  abhängig  zu  sein  braucht.  Schon  jetzt  liegen  mehrfache 
Anhaltspunkte  daför  vor,  dass  unter  Umständen  an  sich  verschieden- 
artige, in  ihrer  Wirkung  freilich  verhältnissmäfsig  gleichartige  organi- 
isirte  Entzündungserreger,  wenn  sie  auf  irgend  eine  Weise  ins  Bücken- 
mark  gelangen,  dort  einen  echt  entzündlichen  acuten  myeUtischen 
Process  mit  allen  seinen  Folgeerscheinungen  hervorrufen. 

Der  zweite  Fall,  in  dem  ich  bei  einem  unter  allen  Erscheinungen 
der  acuten  Myelitis  erkrankten  Patienten  die  Spinalpunction  ausfuhren 
konnte,  betraf  einen  23jährigen  kräftigen  jungen  Bauern.  Derselbe 
erkrankte  am  2.  November  1900  scheinbar  ohne  jede  bekannte  Ursache 
mit  Sehstörungen  und  heftigen  Augenschmerzen.  In  der 
Erlanger  Augenklinik  wurde  eine  beiderseitige  schwere  Neuritis 
optica  festgestellt.  Drei  Tage  später  traten  Bückenschmerzen  ein. 
doch  konnte  Patient  bis  zum  10.  November  noch  leidlich  gut  allein 
gehen.    Am  11.  November  zeigten  sich  Blasenlähmung  und  Schwäche 
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der  Beine.  Letztere  steigerte  sich  bald  bis  zu  völliger  sensibler  und 
motorischer  Lähmung.  Am  15.  November  machte  ich  die  Lumbal- 
punction  und  entleerte  3  Cc.  einer  völlig  wasserklaren  Cerebrospinal- 
flüssigkeit,  in  der  mikroskopisch  (Centrifugat!)  kein  einziger  Leukocyt 
gefunden  wurde.  Bei  der  bakteriologischen  Untersuchung  erwies 
sieh  die  Cerebrospinal-Flüssigkeit  in  diesem  Falle  als  vollständig 
steril. 

Dieses  namentlich  im  Gegensatze  zum  ersten  Falle  überraschende 
Resultat  glaubte  ich  Anfangs  dadurch  erklären  zu  können,  dass  die 
Anwesenheit  von  organisirten  Entzündungserregem  im  Bückenmarke  ja 
Dicht  unbedingt  auch  mit  einer  Anwesenheit  derselben  in  der  Cere- 
brospinal -Flüssigkeit  verbunden  sein  müsse.  Wir  kennen  ja  z.  B. 
bakterienfreie  pleuritische  Ergüsse  bei  bakteriellen  Erkrankungen  der 
Lunge.  Allein  bei  genauerer  üeberlegung  und  weiterer  Beobachtung 
des  Falles  zeigte  sich  doch,  dass  sich  manche  Gründe  auch  zu  einer 
anderen  Auffassung  dieser  Form  acuter  Bückenmarkserkrankung  an- 
führen liessen.  Der  Kranke  starb  am  26.  März  dieses  Jahres.  Die 
genauere  anatomische  Untersuchung  konnte  daher  bis  jetzt  noch  nicht 
ansgefuhrt  werden.  Allein  schon  die  vorläufige  Untersuchung  zeigt, 
dass  wir  es  hier  nicht  mit  einem  umschriebenen  myelitischen  Er- 
weichungsherde, sondern  mit  einer  viel  ausgedehnteren,  über  einen 
grossen  Theil  des  Markes  sich  erstreckenden  mehr  disseminirten  Er- 
krankung zu  thun  haben.  Damit  stimmt  ja  auch  der  klinische  Beginn 
des  Leidens  mit  einer  ausgesprochenen  Neuritis  optica  gut  überein. 
Schon  frühere  Autoren,  so  z.  B.  Leyden  und  Goldscheider  haben 
hervorgehoben,  dass  die  zuerst  von  Erb  gefundene  interessante  Com- 
bination  von  Neuritis  optica  und  acuter  Bückenmarkserkrankung  vor- 
zugsweise bei  der  sog.  acuten  disseminirten  Myelitis  vorkomme.  B  i  e  1  - 
schowsky,  der  vor  Kurzem  zwei  Fälle  von  acuter  Myelitis  mit 
Xeuritis  optica  genau  anatomisch  untersucht  hat,  fand  ebenfalls  in 
diesen  beidoi  Fällen  keine  umschriebene  transversale  entzündliche 
Erweichung,  sondern  eine  durch  fast  das  ganze  Bückenmark  gehende 
theils  mehr  diffuse,  theils  deutlich  disseminirte  Erkrankung. 

Nun  könnte  man  ja  freilich  a  priori  geneigt  sein,  auch  diese 
disseminirte  Form  der  acuten  Myelitis  auf  die  Anwesenheit  zahlreicher 
kleinerer  Bakterienherde  im  Bückenmarke  zurückzufuhren  und  ich  will 
auch  keineswegs  die  Möglichkeit  eines  derartigen  Vorganges  in  gewissen 
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Fällen  von  disseminirter  Myelitis  in  Abrede  stellen.  Aber  auch  abge^ 
sehen  von  der  Schwierigkeit,  das  Auftreten  zahlreicher  durch  das 
ganze  Bückenmark  zerstreuter  bakteriogener  Herde  ohne  gleich- 
zeitige Bakterienherde  im  übrigen  Körper  zu  erklären,  scheinen  wir 
auch  andere  Gründe  gegen  eine  derartige  Auffassung  wenigstens  eines 
grossen  Theiles  der  Fälle  von  sog.  disseminirter  Myelitis  zu  sprechen 
und  weit  mehr  auf  die  Annahme  von  hierbei  wirkenden  chemischen 
Schädlichkeiten  hinzuweisen,  wobei  die  Entstehung  der  chemischen 
Schädlichkeiten  im  Organismus  selbst  erfolgt  und  sich  wohl  aller 
Wahrscheinlichkeit  nach  meistens,  wenn  nicht  inmier,  an  vorherge- 
gangene Infectionen  anschliesst.  Als  Gründe  für  diese  Auffassung 
lassen  ^ich,  abgesehen  von  unseren  jetzt  herrschenden  allgemeinen 
pathologischen  Anschauungen,  vor  Allem  anfuhren  1)  die  Thatsache, 
dass  derartige  disseminirte  myelitische  Erkrankungen  im  Anschlüsse  an 
abgelaufene  Infectionen  (z.  B.  Pocken  u.  A.)  auftreten  (in  meinem 
oben  erwähnten  Falle  konnte  einige  Wochen  vorher  eine  anginöse 
Erkrankung  festgestellt  werden)  und  2)  dass  die  Localisation  der 
disseminirten  Erkrankungsherde  wenigstens  in  vielen  Fällen  einige 
Eigenthümlichkeiten  zeigt,  die  entschieden  auf  eine  bis  zu  gewissem 
Grade  stattfindende  elective  Wirkung  der  krankmachenden  Schädlich- 
keit hinweisen,  auf  eine  ausgesprochene  Bevorzugung  gewisser  Faser- 
systeme. Diese  Form  der  disseminirten  Myelitis  geht  ohne  scharfe 
Grenze  in  die  sog.  combinirten  Strangdegenerationen  des  Bückenmarkes 
üb6r  oder  kann  sich  andererseits  auch  fast  ganz  auf  ein  en  Faserabschnitt 
des  Bückenmarkes  beschränken.  So  verfQge  ich  selbst  z.  B.  über  einen 
sehr  charakteristischen  Fall  von  sog.  disseminirter  Myelitis  mit  fast 
ausschliesslicher  Localisation  der  Herde  in  den  Hintersträngen.  Die 
Krankheit  hatte  sich  hier  entwickelt  bald  nach  der  Abheilung  eines 
Erysipels  und  war  klinisch  vorherrschend  unter  dem  Bilde  einer 
acuten  Ataxie  verlaufen.  Die  Annahme  chemischer  Schädlichkeiten 
erklärt  auch  am  besten  die  sonst  schwer  verständliche,  offenbar  relativ 
häufige  Combination  der  disseminirten  Myelitis  mit  der  Neuritis  optica 
und  wird  endlich  nun  auch  gestützt  durch  meinen  oben  angeführten 
Befund  von  der  vollständig  klaren  und  bakterienfreien  Beschaffenheit 
des  Liquor  cerebro-spinalis  in  einem  derartigen  Falle. 

Aber,  so  werden  Sie  fragen,  haben  wir  auch  ein  Becht  unter  der 
Voraussetzung,    dass    meine    Auffassung    der    disseminirten    Myelitis 
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richtig  ist,  diese  ErkrankuBg  zu  den  echten  Entzündungen  des  Bücken- 
markes zu  rechnen  und  auch  als  Myelitis  zu  bezeichnen?  Ich  glaube 
es  wohl,  denn  die  exogene  Krankheitsursache  ist  sicher  vorhanden. 
Freilich  wirkt  sie  nicht  direkt  örtlich  umschrieben,  sondern  als  häma- 
togene  Intoxication  in  electiver  Weise  nur  auf  bestimmte  Theile  des 
Xervensystemes.  Aber  auch  die  zum  Begriffe  der  Entzündung  gehörige 
entzündliche  anatomische  Beaktion  des  Gewebes  fehlt  nicht  vollständig. 
Sie  ist  um  so  stärker,  je  intensiver  und  acuter  der  toxische  Vorgang 
abläuft,  sie  ist  um  so  geringer,  je  langsamer  und  schleichender  die 
Intoxication  einwirkt.  Im  letzteren  Falle  tritt  die  activ-entzünd- 
liche  Beaktion  des  Gewebes  und  insbesondere  seiner  Gefässe  inmier 
mehr  und  mehr  in  den  Hintergrund  gegenüber  der  einfachen  chronischen 
Degeneration  des  nervösen  Gewebes  selbst  und  der  entsprechenden  ein- 
einfachen  langsamen  Hyperplasie  des  Zwischengewebes.  So  findet  man 
schliesslich  fast  alle  üebergänge  von  der  desserainirten  acuten  Myelitis 
bis  zur  combinirten  Strangerkrankung  und  schliesslich  zur  ausge- 
sprochenen Systemdegeneration.  Wie  weit  man  hierbei  den  Namen  der 
^MyeHtis"  gebrauchen  will,  hängt  beinahe  von  dem  Belieben  des  Ein- 
zelnen ab.  Aber  nicht  auf  den  Namen,  sondera  aufklare  pathologische 
Begriffe  und  Anschauungen  konmit  es  an.  Jeder  einzelne  Fall  muss 
in  Bezug  auf  Aetiologie,  Krankheitsverlauf  und  anatomische  Ver- 
änderung genau  analysirt  werden  und  dann  mag  man  ihn  benennen,  wie 
man  will. 

Streng  festhalten  müssen  wir  aber  bei  der  Bezeichnung  einer 
Myelitis  unter  allen  Umständen  an  der  exogenen  Natur  der  Krankheits- 
ursache. Für  die  grosse  und  durch  neuere  Befunde  immer  umfassen- 
der werdende,  in  sich  aber  doch  einheitliche  Gnippe  der  endogenen 
Systemerkrankungen,  deren  endogener  Ursprung  vor  Allem  durch  ihr 
familiäres  und  hereditäres  Vorkommen  bewiesen  wird  (hereditäre 
Muskelatrophie,  hereditäre  Ataxie,  hereditäre  spastische  Spinalparalyse 
u.  A.)  —  für  diese  grosse  Gruppe  ist  die  Bezeichnung  ihrer  anatomischen 
Veränderungen  als  ^Myelitis  der  Hinter-  oder  Seitenstränge*  u.  s.  w. 
grundsätzlich  unstatthaft. 

Diese  letzten  Erörterungen  haben  uns  schliesslich  auch  noch  der 
Frage  nach  der  Trennung  der  Myelitis  in  die  acute  und  die  chro- 
nische Form  näher  gebracht.  Dass  ich  für  die  von  mir  als  hämatogen 
toxisch    aufgefassten  Myelitiden  das  Vorkommen  beider  durch  alle 
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möglichen  üebergänge  mit  einander  verbundenen  Formen  anerkenneo 
muss,  geht  aus  den  obigen  Ausführungen  henror.  Oanz  anders  verhält 
es  sich  aber  mit  der  durch  die  Einwirkung  eines  örtlich  eingedrungenen 
und  örtlich  einwirkenden  Entzündungsreizes  entstandenen  örtlich  um- 
schriebenen Myelitis.  Dass  diese  in  acuter  Form  vorkommt,  wird  von 
Niemandem  bestritten.  Heilt  die  acute  Myelitis  mit  Narbenbüdung 
aus,  ohne  zum  Tode  des  Patienten  zu  fühi'en,  so  bleibt  natürlich  ein 
chronischer,  vielleicht  Jahre  lang  andauernder  stationärer  oder  nur 
secundär  sich  verändernder  spinaler  Erankheitszustand  nach.  Dies  ist 
dann  aber  natürlich  keine  chronische,  sondern  eine  abgelaufene  acute 
Myelitis.  Die  etwaige  spätere  Section  giebt  eine  mehr  oder  weniger 
weit  den  Querschnitt  umfassende  sog.  chronische  Sclerosirung  des 
Bückenmarkes  von  begrenzter  Ausdehnung,  das  ist  die  nachgebliebene 
Narbe  der  längst  abgelaufenen  acuten  Entzündung.  Die  Verhältnisse 
sind  hier  durchaus  ähnlich,  wie  bei  der  acuten  Poliomyelitis.  Ob  es 
aber  wirklich  eine  umschriebene,  örtlich  begrenzte  chronische 
Myelitis,  chronisch  entstanden  und  in  chronischer,  aber  doch  activ- 
entzündlicher  Weise  fortbestehend,  giebt,  ist  mir  sehr  zweifelhaft. 
Wenigstens  habe  ich  bisher  noch  nie  einen  derartigen,  klinisch  und 
anatomisch  festgestellten  Fall  beobachtet.  Ich  wüsste  eigentlich  auch 
gar  nicht,  wie  derselbe  entstehen  sollte.  Denn  die  chronische  örtliche 
Einwirkung  irgend  eines  Entzündungserregers,  wie  wir  sie  bei  den 
unzweifelhaften  echten  chronischen  Entzündungen  insbesondere  der 
äusseren  Haut  und  der  Schleimhäute  beobachten,  lässt  sich  beim 
ßückenmarke  von  vornherein  kaum  jemals  erwai-ten.  Die  im  Bücken- 
marke thatsächlich  chronisch  einwirkenden  örtlichen  Schädlichkeiten 
sind  vor  Allem  die  Tuberkelbacillen  und  die  Syphiliserreger.  Beide 
bewirken  aber  Gewebsveränderungen,  die  man  aus  bekannten,  hier  nicht 
näher  zu  erörternden  Gründen  nicht  ohne  Weiteres  zu  den  entzünd- 
lichen rechnet.  Die  Veränderungen  des  Bückenmarkes  bei  langsamer 
Compression  von  aussen  kann  ich  deshalb  nicht  ohne  Weiteres  zur 
chronischen  Myelitis  rechnen,  weil  (hier  der  specifische  örtliche  Ent- 
zündungsreiz und  deshalb  auch  die  specifische  entzündliche  Beaktion 
des  Gewebes  theils  völlig  fehlt,  theils  erst  secundär  durch  die  Ein- 
wirkung der  durch  passive  Zerstörung  entstandenen  Gewebstrümmer  auf 
das  umgebende  Gewebe  hervorgerufen  wird.  Hier  kann  nuui  also  streng 
genommen  nur  von  secundären  entzündlichen  Veränderungen  sprechen. 
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Fflr  gmndsAtzIich  unrichtig  halte  ich  endlich  die  Hinzurechnung 
<ier  multiplen  Sclerose  zur  chronischen  Myelitis.  Je  mehr  ich  mich 
mit  der  multiplen  Sclerose  beschäftige,  um  so  mehr  drängt  sich  mir 
die  Ueberzeugung  auf,  dass  diese  merkwürdige  und  räthselvoUe,  dabei 
80  häufige  Krankheit  rein  endogenen  Ursprunges  ist,  also  mit 
exogenen  Schädlichkeiten  überhaupt  nichts  direkt  zu  thun  hat.  Die 
nähere  Begründung  dieser  Ansicht  würde  mich  hier  natürlich  zu  weit 
fuhren. 

Dies,  m.  H.,  sind  meine  bisher  gewonnenen  Anschauungen  über 
die  Myelitis.  Ich  bin  mir  vollkommen  dessen  bewusst,  dass  wir  in 
<lieser  Frage  noch  vielfach  auf  unsicherem  Boden  stehen.  Aber  es  ist, 
wie  mir  scheint,  doch  möglich,  die  ganze  Frage  nach  bestimmten  all- 
gemein-pathologischen Grundsätzen  zu  behandeln  und  danach 
die  bisher  vorliegenden  Erfahrungsthatsachen  zu  ordnen. 


Disoussion. 

Herr  Schnitze  (Bonn): 

M.  H.,  ich  möchte  mir  nur  einige  knrze  Bemerkungen  über  ein  paar 
Punkte  der  umfassenden  Referate  zn  machen  erlauben,  nnd  zwar  zuerst  in 
Bezug  anf  die  acute  Poliomyelitis. 

In  historischer  Beziehung  möchte  ich  kurz  bemerken,  dass  die  ja  ge- 
wiss sehr  werthvollen  Untersuchungen,  die  Prof.  Redlich  angefahrt  hat, 
TOD  Goldscheider,  Siemerling  u.  s.  w.  doch  nur  bestätigende  sind. 
Es  waren  schon  gleich,  nachdem  Gharcot  seinerzeit  die  nicht  mehr  recht 
anerkannte  Theorie  aufgestellt  hat,  dass  die  Ganglienzellen  zuerst  erkranken, 
Roger  nnd  Damaschino,  die  so  grundlegende  Befunde  in  frischen 
Flllen  geliefert  hatten,  dass  die  späteren  Autoren  eigentlich  sie  nur  be- 
stätigen konnten.  Auch  andere  Autoren  haben  dann  später,  allerdings  bei 
«tiras  älteren  Fällen,  untersuchen  können,  nnd  die  haben  so  erhebliche 
8tfinmgen  selbst  nach  Jahren  des  Bestehens  einer  Poliomyelitis  vorgefunden, 
colossale  Anhäufungen  von  Zellen,  Blutfarbstoff  in  grossen  Mengen,  dass 
inan  immöglich  annehmen  kann,  dass  der  Verlust  von  Ganglienzellen  eine 
solche  Zerstörung  ans  sich  hervorzurufen  vermag.  Wenn  man  sich  anf 
den  Standpunkt  stellt,  dass  irgendwelche  Gifte  eingewirkt  haben,  die 
irgendwo  die  Ganglienzellen  getroffen  haben,  so  mnss  man  sagen,  dass  die 
^ifte  auch  die  Macht  hatten,  eine  wesentliche  Entzündung  auch  in  dem 
umliegenden  Gewebe  hervorzurufen. 
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Dann  möchte  ich  anf  einen  Punkt  eingehen  in  Bezug  auf  die  Polio- 
myelitis, der  die  Beziehungen  zur  Meningitis  angeht.  Gerade  bei  den 
Untersuchungen  der  frischen  acuten  Poliomyelitis  ist  es  wohl  wünscfaess- 
werth,  die  Meningen  noch  etwas  genauer  zu  betrachten.  Die  scheine 
allerdings  keineswegs  in  allen  Fällen  mit  afficirt  zu  sein.  Eis  ist  js 
auch  a  priori  nicht  wahrscheinlich,  dass  das  immer  der  Fall  ist.  Zu&Ilig 
habe  ich  persönlich  fast  immer  die  Meningen  erheblich  mitbetheiligt 
getroffen,  speciell  in  einem  Falle,  der  ein  gewisses  Analogon  bildet  zu  dem 
Falle,  von  dem  Herr  College  v.  Strümpell  soeben  Mittheilung  gemacht 
hat.  Es  handelte  sich  um  eine  Gravida,  bei  der  sich  eine  acute  Poliomjelitis 
nebst  einer  Meningitis  einstellte,  wesentlich  unter  dem  Bilde  einer  auf- 
steigenden Paralyse.  Wir  haben  allerdings  leider  nicht  die  Lumbalpunction 
gemacht.  Wir  haben  aber  das  anatomische  Präparat  gehabt,  und  zwar 
verhältnißßmäTsig  frisch.  Die  graue  Substanz  war  eigenüich  ersetzt  durch 
die  sogenannten  Ley  den 'sehen  Zellen,  und  daneben  war  eine  erhebliche 
Meningitis  vorhanden.  Es  war  aber  in  dem  mikroskopischen  Präparate, 
trotzdem  etwa  acht  oder  zehn  Tage  seit  der  Entstehung  der  Krankheit 
verflossen  waren,  keine  Spur  von  irgendwelchen  Bakterien  zu  finden. 

Dann  möchte  ich  hinweisen  auf  das  Yerhältniss  der  sogenaoBten 
epidemischen  und  sporadischen  Meningitis  zu  der  Polio- 
myelitis. Je  mehr  man  vom  rein  klinischen  Standpunkte  aus  sich  in  die 
etwaigen  Beziehungen  zwischen  dieser  Erkrankung  mit  Poliomyelitis  und 
ähnlichen  vertieft,  desto  mehr  gelangt  man  dazu,  durchaus  innige  ätiologische 
und  sonstige  Beziehungen  anzunehmen.  Die  Krankheit  beginnt  in  den 
Fällen  von  acuter  Poliomyelitis,  und  oft  in  den  Fällen  von  sogenannter 
sporadischer  Meningitis,  sowie  in  denjenigen  Fällen,  bei  denen  es  rasch  zu 
Taubstummheit  kommt,  —  ich  habe  das  schon  früher  einmal  ausgeführt  — 
in  so  gleichförmiger  Weise,  dass  es  rein  unmöglich  ist,  im  Beginne  zu 
zu  sagen,  was  vorliegt.  Es  ist  auch  ganz  unmöglich,  zu  sagen,  was 
kommen  wird.  In  einem  Falle  kann  bei  ganz  dem  gleichen  Symptomen- 
bilde alles  heilen,  es  kann  in  anderen  Fällen  die  Taubstummheit  zurück- 
bleiben, in  wieder  anderen  eine  Encephalitis  und  Poliomyelitis.  Ich  glaabe 
darum,  dass  man,  ebenso,  wie  man  sich  längst  gewöhnt  hat,  die  Taub- 
stummheit, die  sich  bei  der  entsprechenden  Krankheit  der  Kinder  ein- 
zustellen pflegt,  bei  der  ein  gewisses  klinisches  Symptomenbild  voran- 
gegangen ist,  das  eben  dem  der  Meningitis  durchaus  ähnlich  ist,  —  wie 
man  sich  gewöhnt  hat,  die  Taubstummheit  als  einen  Rest  der  sporadischen 
oder  epidemischen  Meningitis  anzusehen,  man  sich  auch  gewöhnen  mflsste. 
die  Poliomyelitis  ebenfalls  als  einen  solchen  Rest  anzusehen ,  womit  ich 
keineswegs  sagen  will,  dass  das  für  alle  Fälle  von  Poliomyelitis  zutrifft;  aber 
für  viele  ganz  gewiss.  So  gut  wie  das  eine  mal  Entztlndungserreger  oder 
Bakterien  in  die  Labyrinthräume  hineingelangen  und  dort  vollständige  Zer- 
störungen hervorrufen,  ohne  dass  man  etwas  im  Gehirne  oder  sonst  nach- 
gewiesen hat,  so  können  auch  dieselben  Erreger  einmal  in  die  Gebiete  der 
Spinalarterien  hineingelangen,  vielleicht  in  die  Scheiden  derselben  zunächst 
hineinkommen  und  von  da  aus  eine  Entzündung  hervorrufen.  Das  war  das 
Eine,  was  ich  erwähnen  möchte. 
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Dann  möchte  ich  noch  etwas  Praktisches  den  Herren  an  das  Herz  zvl 
m  wagen.  Herr  y.  Leyden  hat  in  seinem  Referate  besonders  auch  an 
diejenigen  Fälle  von  Rttckenmarkserkrankongen  gedacht,  welche  wesentlich 
vom  therapeutischen  Standpunkte  ans  besondere  Wichtigkeit  für  uns  haben. 
£s  ist  ja  mit  der  Therapie  der  Myelitis  noch  immer  schlecht  genng  bestellt ; 
and  wenn  wir  nur  in  einigen  Fällen  sichere  Heilnng  verschaffen  können, 
dann  müssen  wir  ausserordentlich  froh  sein.  Das  können  wir  in  Fällen 
von  Tumoren  der  Rückenmarkshäute  mit  Compression.  Sie  kennen  ja  die 
Symptomatologie  dieser  Tumoren.  Gewöhnlich  geben  den  Erscheinungen 
von  Rflckenmarkslähmung  neuralgische  Yorstadien  voraus.  Diese  neu- 
ralgischen Yorstadien  können  sich  aber  in  der  Weise  verstecken,  dass 
selbst  ganz  intelligente  Leute,  wenn  sie  zu  einem  kommen,  nur  von  den 
Lähmnngserscheinungen  etwas  reden.  Auch  wenn  sie  zu  Jemandem  kommen, 
der  sich  speciell  mit  diesen  Dingen  etwas  genauer  beschäftigt  hat,  wie  ich 
es  von  mir  behaupten  kann,  so  kann  es  einem  den  Eindruck  machen,  es 
handele  sich  doch  nur  uro  eine  Myelitis  oder  wenigstens  um  eine  Com- 
pression infolge  einer  Garies.  Erst  wenn  man  die  Kranken  längere  Zeit 
aaf  der  Klinik,  im  Krankenhause  untersucht,  kommt  man  dahinter,  dass 
das  typische  Bild  eines  Tumors  der  RQckenmarkshäute  mit  den  lange 
vorhergehenden  neuralgischen  Vorstadien  vorliegt.  Die  Schmerzen  brauchea 
keineswegs  immer  so  heftig  zu  sein.  Von  dem  Gedanken  muss  man  los- 
kommen. Ich  möchte  also  die  Herren  bitten,  nicht  so  rasch  eine  alleinige 
acQte  Myelitis  zu  diagnosticiren,  besonders,  wenn  keine  klare  Infections- 
krankheit  vorangegangen  ist,  sondern  auch  an  Tumoren  zu  denken.  Je 
früher  man  operirt,  desto  besser  sind  die  Heilungsresultate,  und  wenn 
man,  wie  ich,  erlebt,  dass  nach  dreizehnmonatlicher  sensibler  und  motorischer 
Lähmung  der  unteren  Extremitäten  noch,  wenn  der  Tumor  weggenommen 
werden  konnte,  eine  solche  Besserung  sich  einstellt,  dass  der  betreffende 
Kranke  wieder,  mit  Hilfe  eines  Stockes  allerdings  —  oder  ich  glaube^ 
aach  ohne  Stock  —  auf  die  Strasse  gehen  kann,  also  im  wesentlichen 
sogar  einen  Theil  seines  Berufes  aufnehmen  kann,  dann,  glaube  ich,  kann 
iBan  hoffen,  dass  wir  gegenüber  diesen  Fällen,  die,  wie  ich  glaube,  gar 
nicht  so  ungemein  selten  sind,  doch  auch  noch  weiter  therapeutisch  etwas 
leisten  werden. 

Und  dann  bitte  ich  noch  schliesslich ,  für  diagnostische  Zwecke 
die  Lumbalpuuction  von  Quincke  immer  noch  mehr  anzuwenden; 
denn  mit  ihr  haben  wir  wirklich  ein  Mittel  bekommen,  dem  wir  nicht 
genug  Dank  zollen  können.  Ich  glaube  nicht,  dass  eine  besondere  Gefahr 
mit  der  Anwendung  der  Lumbalpunction  verbunden  ist,  wenn  wir  in  der 
Weise  verfahren,  wie  das  Quincke  angegeben  hat,  wenn  wir  also  bei 
horizontaler  Seitenlage  des  Kranken  operiren  und  wenn  wir  nur  wenig 
Flüssigkeit  langsam  entfernen. 

Herr  von  Kahlden  (Freiburg  i.  B.): 

M.  H. !  Es  hat  sowohl  Herr  Bedlich,  als  Herr  von  Strümpell 
betont,  dass  die  Erfahrungen,  die  wir  über  die  Myelitis  haben,  sehr 
wesentlich   beeinflusst  werden   durch  die  Anschauungen,   die  wir   über  die 
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EntzOndung  überhanpt  haben.    Auf  diesen  Punkt  möchte  ich  mit  einigm 
Worten  eingehen. 

Herr  Redlich   würde   die   Schwierigkeiten,   die   er  bei   der  Unter- 
scheidnng  zwischen  Degeneration  nnd  Entzündung  gefunden  und  auch  hier 
betont  hat,   vielleicht  nicht   so  empfunden   haben,   wenn  er  sich  nicht  an 
Entzündungsdefinitionen    angelehnt    hätte,    die   im    Ganzen    augenblicklich 
keine  sehr  grosse  Anhängerschaft  mehr   besitzen.     Unsere  Untersuchongs- 
methoden  in  den  letzten  15  bis  20  Jahren  haben  uns  immer  mehr  gelehrt, 
dass   bei   der  Entzündung   die    degenerativen  Prozesse   eine   viel    grössere 
Rolle  spielen,  als  man  das  früher  glaubte,   als  man  es   früher   namentlich 
in  Anlehnung  an  den  Cohn  heim 'sehen  Entzündungsversuch  angenommen 
hat,  und  ich  glaube,  wir  müssen  jetzt  —  es  ist  das  der  Ziegler 'sehe  Stand- 
punkt und  der  Standpunkt  von  vielen  Anderen  —  die  Entzündung  definiren 
als  eine  degenerative  Gewebsläsion,  auf  die  erst  Alterationen  der  Gefösswände 
folgen,  die  dann  ihrerseits  wieder  zu  exsudativen  Vorgängen  führen.    Legen 
Sie  diesen  Entzündungsbegriff  zu  Grunde,   so  werden  die  Schwierigkeiten, 
die  bei  der  Deutung  degenerativer  Veränderungen  im   Rückenmarke  auf- 
treten, sich  sehr  wesentlich  vermindern.     Sie  werden  vor  allen  Dingen  dann 
keine  Scheu  tragen,  unter  Umständen   auch   einfache   degenerative  Verän- 
derungen, die  zunächst  noch  nicht  sichtbar  von  Gefässveränderungen  gefolgt 
sind,  der  Entzündung  zuzurechnen.     Es  verhält  sich  im  Rückenmarke  genam 
wie  z.  B.  im  Herzen,  und  es  verhält  sich  genau  so,  wie  namentlich  in  den 
Nieren.  Eine  Schädigung,  die  in  geringerer  Intensität  einwirkt,  führt  zunächst 
nur  zu  degenerativen  Veränderungen,  und  erst  wenn  die  Schädigung  einen 
höheren  Grad  en*eicht  hat,    dann   kommt   es  zu  Alterationen   der  Geföss- 
wände,  die  dann  zu  kleinzelligen  Infiltrationen,  zu  Hämorrhagieen  u.  s.  w. 
führen.     Dasselbe  können  Sie   nun   auch   im  Rückenmarke  sehen.     Wenn 
Sie  zufällig   das  Glück   haben,    einen   recht    acut  verlaufenen  Fall  genan 
untersuchen  zu  können  oder  wenn  Sie   auch   bei  etwas   länger   dauernden 
Fällen  die  Peripherie  untersuchen  oder  wenn  Sie   das  ganze  Rückenmark 
untersuchen,   so 'sehen  Sie,   dass  bei  einer  disseminirten  Myelitis  durchau!» 
nicht  alle  Herde  gleich  alt  sind,  dass  sich  vielmehr  neben  älteren  Herden 
auch   frische   Herde  finden.     Dann  finden  Sie   einmal   Stellen,   bei  denen 
lediglich  die  Marksubstanz   durch   ihre  Reaktion   auf  Osmiumsäure  —  sie 
färbt   sich    vollständig    schwarz  —  anzeigt,    dass    sie   einer  beginnenden 
degenerativen  Veränderung  anheimgefallen  ist.     Sie  finden  andere  Stellen, 
bei   denen   es  schon   zu   einem  Zerfall   der  Achsencylinder  gekommen  ist, 
und  dann  setzen  gewöhnlich  erst  im  Rückenmarke  die  Veiänderungen  von 
Seiten  des  Gefässapparates  ein. 

Bezüglich  der  Veränderungen  des  Gefässapparates  ist  die  hämorrhagische 
ja  heute  hinreichend  von  allen  Rednern  betont  worden.  Man  könnte  als 
charakteristisch  aber  noch  zweierlei  hinzufügen.  Man  kann  einmal  sagen, 
dass  das  entzündliche  Oedem  im  Rückenmarke  oft  eine  ausserordentlich  grosse 
Rolle  spielt.  Gerade  dieses  Oedem  ist  die  Ursache,  weshalb  bei  manchen 
Formen  von  Myelitis  uns  das  Rückenmark  in  seinem  Volumen  so  ver- 
grössert  erscheint,  wie  das  namentlich  charakteristisch  auf  dem  Querschnitt 
hervortritt.     Wir  könnten  als  eine  andere  Erscheinung,    die  sehr  häufig 
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soffiUIt,  herrorheben,  dass  die  kleinzellige  Infiltration,  die  wir  doch  sonat 
bei  iniensiTen  Entzündungen  regelmftssig.  zu  finden  erwarten,  entweder  im 
Rflckeimiarke  fehlt  oder  fast  fehlt  oder  überhaupt  nur  unbedeutend  vor- 
handen ist.  Das  wäre  also  mein  Standpunkt  hinsichtlich  der  Myelitis. 
Wenn  man  den  angedeuteten  Entzündungsstandpunkt  auf  die  Myelitis  über- 
trägt, so  wird  man,  wie  gesagt,  keine  Schwierigkeiten  haben,  auch  den 
degeneraÜTen  Yerfinderungen  eine  viel  grössere  Wichtigkeit  zuzuschreiben, 
als  dies  bisher  geschehen  ist, 

JJann  ist  die  Frage  hinsichtlich  der  Verbreitung  der  Myelitis  heute 
hier  und  da  gestreift  worden.  Es  ist  ja  klar,  dass  die  Schädigung,  welche 
die  Myelitis  herbeiführt,  sich  im  Rückenmarke  einmal  auf  dem  Blutwege, 
and  dann  auf  dem  Lymphwege  verbreiten  kann.  Das  ist,  wie  in  allen 
anderen  Organen.  Aber,  meine  Herren,  es  kommt  im  Rückenmarke  noch 
etwas  Anderes  hinzu  und  das  ist  der  Centralkanal.  Bei  deigenigen  Fällen 
von  Myelitis,  bei  denen  ein  hochgradiges  Oedem  vorhanden  ist.  finden  Sie 
hlufig  auch  den  Centralkanal  erweitert ,  und  wenn  der  Centralkanal 
erweitert  ist ,  dann  kann  man  manchmal  hier  und  da  beobachten, 
dass  er  dorchbrochen  ist  und  dass  entweder  ein  Exsudat ,  das  im 
Oentnükanale  ist,  in  die  Rückenmarkssubstanz  durchgebrochen  ist  oder  um- 
gekehrt. Wenn  Sie  sich  nun  vorstellen,  dass  im  Rückenmarke  Bakterien 
Torhanden  sind,  oder  wenn  Sie  sich  andererseits,  wozu  ich  persönlich  viel 
mehr  neige ,  vorstellen ,  dass  im  Rückenmarke  Toxine  wirksam  sind, 
so  müssen  Sie  in  beiden  Fällen  doch  zugeben,  dass  die  Schädigung, 
die  ursprünglich  im  Rückenmarke  vorhanden  war,  in  den  Central- 
kanal durchbrechen  und  sich  von  dort  in  andere  Theile  des  Rücken- 
markes fortpflanzen  kann  und  zwar  wird  im  Centralkanale  speciell  das 
G^etz  der  Schwere  hier  malsgebend  sein.  Als  anatomisches  Paradigma 
einer  derartigen  Verbreitung  einer  Schädigung  im  Rttckenmarke  dürfen 
▼ir  wohl  die  interessante  Beobachtung  von  Obolonski  betrachten,  der 
<>l^rfaalb  nnd  unterhalb  eines  solitären  Tuberkels  Miliartuberkel  in  den 
Centralkanal  durchbrechen  sah,  also  einen  Vorgang,  der  im  Principe  dem 
ihnlich  ist,  wie  er  auch  bei  der  Verbreitung  der  Tuberkulose  dann  zu 
Stande  kommt,  wenn  sie  in  die  Gefässbahnen  durchbricht.  Nur  haben 
wir  im  Centralkanale  nicht  den  Blutstrom,  der  die  Schädlichkeit  weitertreibt, 
sondern  wir  haben  uns  wohl  vorzustellen,  dass  im  Centralkanale  mehr  die 
Schwere  wirkt.  Zwei  derartige  Fälle  habe  ich  selbst  bei  hochgradigem 
C^em  beobachtet,  wo  man  diese  Communication  des  Exsudates  mit  dem 
Centralkanale  an  den  verschiedenen  Stellen  sehen  konnte,  und  ich  will  es 
T(dlkommen  dahin  gestellt  sein  lassen,  ob  dabei  das  Exsudat  durch  den 
Centralkanal  in  das  Rückenmark  durchbricht  oder  ob  das  Umgekehrte 
4er  Fall  ist. 

Das  wollte  ich  über  die  Myelitis  sagen. 

Nun  ist  ja  mein  Name  auch  mehrfach  im  Zusammenhange  mit  der 
Poliomyelitis  berührt  worden,  und  Sie  werden  nach  dem,  was  ich  hier  ge- 
sagt habe,  nach  der  Neigung,  die  ich  dafür  habe,  die  degenerativen  Ver- 
indemngen  in  den  Vordergrund  zu  stellen,  verstehen,  wenn  ich  nochmals  sage : 
for  mich  giebt  es  überbaupt  keine  Entzündung,  die  für  unsere  jetzigen  optischen 
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Mittel  am  Gefässapparate  anfängt,    sondern   wir  sehen   immer  die  ersten 
Verftndemngen    am   Parenchyme.      Nach   dieser   allgemeinen   Anschanimg 
werden  Sie  es  sehr  hegreiflich  finden,    dass  ich  anch  für  die  Poliomyelitis 
anf  meinem  früher  angenommenen  Standpunkte  verharre.    Es  hat  in  dieser 
Beziehung  zunächst  Herr  Redlich  gemeint,  es  lägen  dafür  keine absdnt 
beweisenden  Sectionsbefunde  bisher  vor.     Das  halte  ich  nicht  für  richtig. 
Ich  halte  die  Sectionsbefunde  von  Rissier  in  seiner  schwedischen  Aibeit 
für  ganz  beweisend.     Rissler  hat  damals  in  einem  oder  zwei  von  seinen 
Fällen  gefunden  —  das  weiss  ich  auswendig  nicht  mehr   genau  —,  iuA 
allerdings  im  Rückenmarke  selbst,   neben   dem   Untergange   der  Ganglien- 
zellen, auch  erbebliche  Veränderungen  am  Gefässapparate  vorhanden  waren. 
Je  höher  er  aber  heraufkam  und  namentlich  im  Hypoglossuskem,  am  so 
mehr  konnte  er  nur  noch  einfache   degenerative  Veränderungen  an  den 
Ganglienzellen   und  Nervenfasern  finden.     Nun  habe  ich  eben  gesagt:  das 
war  eine  schwedische  Arbeit.     Ich  will  aber  betonen,   dass  die  Arbeit  in 
sehr  gutem  Deutsch  geschrieben  ist.     Das  scheint  nicht  allgemein  bekannt 
zu  sein   und   hat  vielleicht  den  Einen  oder  den  Anderen  gehindert,  diese 
Sectionsbefunde  einmal  im  Originale  nachzulesen.     Ich   halte,   wie  gesagt, 
diese  Befunde   für  absolut  beweisend.     Die  eigenen  Gründe  —  ich  hatte 
ja  bei   meinen   Untersuchungen  nur   ältere   Fälle  zur  Verfügung  — ,  die 
mich  zur  Annahme  einer  primären  Läsion  der  Ganglienzellen  geführt  haben, 
will  ich  nur  kurz  andeuten.     Ich  halte   es   für   ganz  unmöglich,  dass  dia 
Ganglienzellen  in  wechselnden  Gruppen  in  verschiedener  Höhe  des  Rücken» 
markes  verschwinden  könnten,  wenn  die  Läsion  primär  interstitiell  beginnt» 
Dann   halte  ich  es  ferner  für  unmöglich,    dass  nach  Läsion  der  Ganghea» 
Zellen  nur  ein  Theil  der  Nervenfasern  zu  Grunde  geht,  und  zwar  ofenbar 
bei  leichteren  Fällen  nur  diejenigen  Nervenfasern,  die  von  diesen  Gangliea» 
Zellen  ihren  Ursprung  nehmen.    Das  wäre  nicht  zu  erklären,  wenn  es  sich 
bei  diesem  ganzen  Prozesse  um  eine  primäre  interstitielle  Läsion  handelte. 

Dann  hat  ja  Herr  Redlich  —  und  darin  stimme  ich  ihm  bei  —  scboQ 
hinreichend  besprochen,  dass  man  sich  nicht  an  eine  derartige  mechanische 
Anschauung  anklammern  darf,  dass  etwa  das  Exsudat  die  Ganglienzellen 
zerstört.  Das  thut  es  auch  in  Wirklichkeit  nicht.  Wenn  Sie  z.  B.  einmal 
eine  disseminirte  Myelitis  untersuchen,  die  zufällig  an  der  einen  od^ 
anderen  Stelle  auf  das  Vorderhorn  übergreift,  so  werden  Sie  die  Beobacbtnn« 
machen  können,  dass  die  Ganglienzellen  relativ  sehr  resistent  sind.  SH 
bleiben  selbst  innerhalb  eines  kleinzelligen  Herdes,  der  ausserdem  docU 
stark  ödematös  ist,  verhältnismässig  lange  erhalten.  I 

Dann  möchte  ich  noch  —  ich  weiss  allerdings  nicht,  ob  ich  Hem 
Schultze  richtig  verstanden  habe  —  auf  einen  Einwand  antworten,  dene: 
gemacht  hat.  Herr  Schultze  sagte,  man  könnte  die  schweren  interstitiellti) 
Veränderungen,  die  sich  als  Folgen  mancher  Poliomyelitiden  ja  zweifeüH 
bemerkbar  machen,  nicht  von  dem  Schwunde  der  Ganglienzellen  abhängig 
machen.  Darin  stimme  ich  ihm  vollständig  bei  Das  thue  ich  auch  nicht 
wenigstens  nur  zu  einem  ganz  geringen  Grade.  Ich  stelle  mir  vielmeh 
die  Sache  so  vor,  dass  bis  jetzt  noch  unbekannte  Schädigungen  —  « 
handelt  sich  wahrscheinlich    um  Toxine  —  bei    geringerer    Intensität  dii 
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/aoglienzeilen  schädigen,  aber  bei  grosserer  Intensität  auch  den  GeüKss- 
ipparat  in  Mitleidenschaft  ziehen,  also  gerade  so,  wie  es  auch  bei  anderen 
Sotzfindüngen  ist.  Haben  Sie  eine  acute  Nephritis,  so  haben  Sie  auch 
«i  geringer  Einwirkung  lediglich  eine  Degeneration  des  Parenchymes. 
laben  Sie  aber  eine  längere  Einwirkung,  so  kommen  die  interstitiellen 
Veränderungen  dazu.  Genau  so  stelle  ich  mir  die  Sache  im  ROckenmarke 
ich  vor. 

Das  ist  das,  was  ich  zu  diesen  Ausführungen  sagen  wollte. 

ferr  M.  Rothmann  (Berlin): 

M.  H. !  Je  mehr  die  ganze  Frage  der  acuten  Myelitis  dahin  drängt, 
nf  die  ätiologische  Bedeutung  der  Einwanderung  von  Bakterien  und 
'oxiDen  hinzuweisen,  desto  wichtiger  ist  es,  die  experimentelle  Forschung 
ier  anzuwenden,  und  ich  möchte  mir  nur  noch  einmal  erlauben ,  die 
•amr'scbe  Methode  ganz  besonders  zu  empfehlen.  Die  Lamj'sche 
lethode  besteht  bekanntlich  darin,  dass  von  der  Cruralis  aus  durch  die 
Lorta  Ljkopodiumsamen  in  das  Rückenmark  gebracht  wird  oder  auch 
Gkroorganismen.  Diese  Methode  ist  ja  schon  sehr  alt.  Sie  ist  zuerst  von 
'loarens  angewandt  worden.  Lamy  hat  aber  das  Verdienst,  dadurch, 
US  er  eine  Abklemmung  unterhalb  der  Nierenarterien  und  eine  weitere 
berbalb  der  Arteriae  spermaticae  hinzugefügt  hat,  das  herbeizuführen, 
ISS  man  diese  Injectionen  in  die  Lumbaiarterien  allein  und  darum  genau 
i  das  Lenden-  und  Sacralmark  hineinbringen  kann,  ohne  andere  Theile 
es  Organismus  zu  schädigen,  und  die  Thiere  also  am  Leben  zu  erhalten 
snnag.  Es  ist  auch  von  Lamy  schon  der  Gedanke  ausgeführt  worden 
OD  der  Bedeutung  dieser  Forschungen  für  die  Myelitis  und  Poliomyelitis. 
mis  die  aseptischen  Embolieen  geben  hier  wichtige  Anhaltspunkte; 
^  man  sie  mit  LykopodiumkOmem  ausführt,  zeigen  sie,  dass  hier  schon 
er  Gefässstrom  ganz  besonders  die  Yorderbömer  bevorzugt.  Wenn  man 
BD  sehr  wenig  Lykopodiumsamen  nimmt,  geht  derselbe  fast  ausschliesslich 
I  die  Vorderhörner  hinein  und  macht  Entzündungserscheinungen  in  den 
orderhörnem  und  an  der  Basis,  aber  nie  in  den  Hinterhörnern  der  grauen 
lÜBtanz  genau  so,  wie  wir  es  auch  bei  Poliomyelitis  vorfinden.  Weiterhin 
^Lamy  schon  die  Bedeutung  dieser  Yersuchsanordnung  für  die  bakte- 
dien  Embolieen  erwähnt,  und  ich  selbst  habe  schon  vor  zwei  Jahren,  als 
^  diese  aseptischen  Embolieen  machte,  einschlägige  Versuche  angestellt 
it  Bacillus  pyocyaneus.  Ich  habe  ganz  in  derselben  Weise,  wie 
is  aoch  in  der  von  Redlich  erwähnten  Arbeit  Hoche  gethan  hat, 
fifach  den  Bacillus  pyocyaneus  in  kleinen  Mengen  in  Kochsalzlösung  ver- 
i^t  in  das  Rückenmark  von  Hunden  gebracht.  Danach  bleiben  die 
biere  normal,  es  geht  alles  mit  dem  Blutstrom  durch,  es  ist  nichts  im 
Uckenmarke  zu  finden  gewesen.  Ich  habe  dann  reine  Bouilloncultur  von 
focranens  genommen.  Dann  gehen  die  Thiere  am  nächsten  Tage  zu 
fo&de,  and  man  sieht  eine  acute  Degeneration,  die  aber  auch  nicht  auf 
^  Lendenmark  localisirt  ist,  sondern  durch  das  ganze  Rückenmark  durch- 
^t.  Man  kann  kolossale  Hyperämieen  der  Geüässe  mit  Blutaustritten 
^^n  und  sämmtliche  Ganglienzellen  in  allen  Stadien   der  Degeneration. 
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Also  hier  wird  es  sich  nicht  am  locale  Verhältnisse  handehi,  sondern  um  > 
Einwirkung  auf  den  ganzen  Organismas.  Ich  habe  dann  anch  den  We^ 
eingeschlagen,  die  Lykopodinmkömer  mit  dem  Bacillus  pyocyaneus  za  Ter- 
mischen,  ganz  wie  Hoc  he  das  gethan  hat.  Doch  bin  ich  mit  dem 
Pyocyaneus  nicht  zu  sicheren  Resultaten  gelangt,  während  Ho  che  mit 
dem  Streptococcus  und  dem  Pneumococcus,  so  viel  ich  weiss,  thatsfichlich 
Entzündung  erzielt  hat.  Ich  glaube,  dass  aber  ein  anderer  Weg  noch 
bessere  Resultate  ergeben  wird,  nämlich  aseptische  Embolieen  zu  machen 
und  nun  durch  die  Venen  in  den  Körper  Bakterien  einzufahren.  Nadi 
Versuchen,  die  auch  an  anderen  Stellen  vorliegen,  ist  anzunehmen,  da^ 
die  Bakterien  an  den  Stellen  mit  verletzter  Gefässwand,  also  im  Lenden- 
marke,  sich  festsetzen  werden,  und  man  kleine  myelitische  Herde  eneogen 
wird. 

Dann  mOchte  ich  noch  auf  eine  Bemerkung  von  Redlich  eingehen. 
dass    man   so   selten  Embolieen    findet  in   der   grauen   Substanz   bei  &- 
weichungen.    Ich  darf  hier  auf  meine  Versuche  hinweisen,  die  gezeigt  haben, 
dass,   wenn   ein   Hund   drei   Wochen   eine   solche  Embolie   überlebt,  die 
ganzen  Lykopodinmkömer  aus  dem  Lumen  der  Arterien  verschwunden  sind.^ 
Sie  finden  sich  zum  Theile  noch  in  der  Gefässwand,  zum  Theile  auch  schon 
da   herausgestossen ,    eingeschlossen   in   grossen  Wanderzellen,    Aber  deren 
Herkunft  ich   nichts  Sicheres  sagen  kann.     Nach  vier  Wochen  sieht  maa 
überhaupt   nichts   mehr   von  Lykopodiumkörnern  in  den  Gefässwandnngen. 
Wie  viel  rascher  werden  die  kleinen  bakteriellen  Embolieen  herausgeschält 
werden  können,  die  ja  viel  leichter  durch  die  Gefässwandnngen  durchgehen, 
sodass   man   also   bei   solchen  bakteriellen  Embolieen  auch  erwarten  kann. 
wenn  die  Fälle  nicht  ganz  acut  zu  Grande  gehen,  wenn  sie  mehrere  Tage 
noch  leben,  dass  die  Bakterien  aus  den  Arterien  thatsächlich  schon  wieder 
ausgetreten  sind. 

Herr  Goldscheider: 

M.  .H. !  Ich  möchte  nur  zwei  Worte  zur  Poliomyelitis-Frage  sagen. 
Herr  Schnitze  einerseits  und  Herr  von  Kahlden  andererseits  habet 
mich  so  eingeklemmt,  dass  ich  mir  Luft  machen  muss.  Während  Ben 
Schnitze  sagte,  es  sei  ja  ganz  selbstverständlich,  dass  die  Gharcotschi 
Lehre  schon  vor  den  Arbeiten  von  Siemeriing  und  mir  nicht  mehr  ge 
glaubt  wurde,  dass  sie  schon  durch  Roger  und  Damaschino  als  nich 
mehr  zeitgemäss  hingestellt  wurde,  beharrt  Herr  von  Kahlden,  der  dod 
gerade  zu  denjenigen  pathologischen  Anatomen  gehört,  die  sich  am  Aller 
intensivsten  mit  dem  Nervensystem  beschäftigt  haben,  noch  auf  de 
Charcot'schen  Lehre.  Ich  möchte  Herrn  von  Kahlden  gegentlber  abe 
doch  an  der  Ansicht  festhalten,  dass  die  Befunde  von  Poliomyelitis  i 
frischen  Fällen  mehr  dafür  sprechen,  dass  die  Erkrankung  von  den  Ge 
fassen  ausgeht.  Wie  es  sich  dabei  mit  der  Definition  der  Entzündnn 
verhält,  das  ist  mir  zunächst  einmal  ganz  gleichgültig.  Denn  ansere  B« 
griffe,  Doctrinen  schwanken,  das  Bleibende  ist  der  Befund  und  die  Tba 
Sache,  und  für  mich  ist  der  vasculäre  Ursprung  und  die  vascnläre  Vei 
breitung  der  Poliomyelitis  eben  nur  insofern  von  Bedeutung,  als  er  darä^ 
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hinweist,  dass  es  sich  Qm  ein  mit  den  Gefftssen  sich  verbreitendes  Gift 
bandelü  mnss.  Ob  in  gewissen  Fällen,  leichten  Fftllen,  wie  Herr  von 
Kahl  den  meint,  zunächst  nur  die  Ganglienzellen  betroffen  werden,  and 
erst  beim  Anwachsen  des  Processes  auch  die  Geftsse  nnd  das  interstitielle 
Gewebe,  lässt  sich  kaum  enti^cheiden,  da  die  Rissler 'sehe  Arbeit  nach 
meiner  Ansicht  nicht  beweiskräftig  ist.  Ich  weise  auf  meine  frühere 
ArgTunentation  in  meinen  Arbeiten  znrfick.  Danach  ist  es  doch  mit  der 
Ansicht  von  von  Kahlden  schwer  zu  vereinigen,  dass  in  Fällen,  wo  die 
poliomyelltische  Entzündung  zurückgegangen  ist,  wo  man  nur  die  Residuen 
sieht,  dass  da  nicht  selten  die  Ganglienzellen  vollständig  erhalten  sind^ 
während  ringshemm  das  ganze  Gewebe  verändert  ist,  nicht  bloss  die  Ge- 
fisse,  sondern  auch  die  Glia  und  das  Bindegewebe,  sodass  in  der  Mitte 
eines  Gewebes,  welches  deutlich  die  Spuren  des  Brandes,  um  mit  Henm 
Ton  Strümpell  zu  reden,  erkennen  lässt,  die  Ganglienzellen  intakt  sich 
herausschälen  lassen.  Ob  das  nun  gerade  sehr  günstig  für  die  von 
Kahl  den 'sehe  Ansicht  spricht,  ob  er  nicht  doch  den  Thatsachen  etwaa 
Gewalt  anthut,  wenn  er  trotzdem  an  der  Theorie  festhält,  dass  die  Ganglien 
im  Rückenmarke,  wenn  auch  nur  in  leichten  Fällen,  zuerst  und  allein 
ergriiTen  sind,  das  möchte  ich  Ihrem  Urtheile  anheimstellen.  Ich  möchte 
anch  noch  darauf  hinweisen,  dass  man  unter  Berücksichtigung  unserer 
jetzigen  modernen  Kenntnisse  von  der  Gefässverbreitung  im  Rückenmarkes 
die  wir  Adamkiewicz  und  Kadyi  verdanken,  recht  genau  auf  Serien- 
schnitten  verfolgen  kann,  wie  die  poliomyelitischen  Veränderungen  genaa 
den  Gefässen  entlang  gehen  und  dass  auch  das  von  von  Kahlden  er- 
wähnte gruppenweise  Befallenwerden  der  Ganglienzellen  sich  ohne  Schwierig- 
keiten dadurch  erklärt,  dass  eben  einzelne  Aestchen  der  Arteria  centralis 
bestimmte  Gruppen  der  Ganglienzellen  versorgen. 

Schliesslich  föchte  ich  noch  darauf  hinweisen,  dass  hierbei  Pierre 
Marie  zu  nennen  ist,  den,  so  viel  ich  weiss,  auch  Herr  Redlich 
nicht  erwähnt  hat;  der  speciell  auch  mit  Rücksicht  auf  die  moderne 
Kenntniss  der  Gefässverbreitung  im  Rückenmarke  schon  vor  mir  und 
Siemerling  auf  den  vasculären  Charakter  der  Poliomyelitis  in  seinem 
Lehrbuche  hingewiesen  hatte  und  der  zu  Unrecht  heute  nicht  erwähnt 
worden  ist. 

Herr  Münzer  (Prag): 

Gestatten  Sie  mir,  mit  wenigen  Worten  zunächst  noch  darauf  hinzu- 
weisen, welche  ausserordentlichen  Schwierigkeiten  es  bereitet,  die  Myelitis 
gegenüber  der  einfachen  Degeneration  des  Rückenmarkes  abzugrenzen.  Ich 
kann  in  dieser  Beziehung  selbstverständlich  nur  Herrn  Prof.  Redlich 
beistimmen.  Wer  experimentell  am  Rückenmarke  zu  arbeiten  gewöhnt  ist^ 
wird  leicht  bestätigen  können,  wie  schwierig  es  ist,  in  dem  einen  oder 
anderen  Falle  sich  zu  entscheiden.  Ich  verweise  diesbezüglich  nur  auf  die 
einfache  Anämisirung  des  Rückenmarkes,  die  ja  hier  in  Berlin  zuerst 
von  Ehrlich  und  Brieger,  dann  von  Singer  und  mir  studirt  wurde. 
Schliesslich  haben  H.  Wiener  und  ich  die  Zellveränderungen  bei  diesem 
Eingriffe  genauer  verfolgt.    Wir  konnten  feststellen,  dass  bei  Anämisirung 
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des  Rückenmarkes  die  Veränderangen  an  den  Zellen  schon  in  den 
ersten  Stunden  nachweisbar  sind,  nnd  das  Bild,  das  man  hierbei  am 
Bttckenmarke  zu  eonstatiren  vermag,  nach  acht  Tagen  schon  schwer  von 
den  Entzündungen  zn  unterscheiden  ist.  Wir  sehen  einen  Schwand  der 
^Nervenzellen  eintreten,  starke  Oefässdilatation ;  wir  haben  nnter  Umständen 
Answandeming  der  Leakocyten  gesehen,  eine  narbige  Schmmpfang.  Ich 
möchte  Herrn  von  Kahlden  darauf  aufmerksam  machen,  dass  in  diesen 
Fällen  thatsächlich  die  Veränderungen  an  den  Zellen  das  Primäre  sind. 
Man  sieht  sie  sehr  bald.  Das  Sekundäre  sind  Veränderungen  an  den 
Oefässen.  Man  sieht  Gefässdilatationen ;  vielleicht  sind  auch  Ge&sswuche- 
rungen  da.  Ich  möchte  fragen,  ob  er  seine  Definition  der  Entzündung  auch 
für  diese  Fälle  aufrecht  erhalten  könnte.  Ich  glaube,  dass  hier  schon 
eine  gewisse  Einschränkung  seiner  Auffassung  nothwendig  sein  wird.  Dass 
die  acuten  Veränderungen  zunächst  an  den  Vorderhomzellen  beobachtet 
werden,  erscheint  mir  sehr  plausibel,  schon  weil  man  hier  Veränderungen 
leichter  eonstatiren  kann  als  an  den  Hinterhomzellen.  An  den  Hinterhom- 
Zellen  ist  man  da  vielmehr  auf  Vermuthungen  angewiesen,  als  auf  wirk- 
liche Constatirung  von  Thatsachen. 

Ich  möchte  mir  nun  noch  eine  kleine  Anfrage  an  Herrn  Prof.  Red- 
lich erlauben.  Er  hat  bei  seinen  Auseinandersetzungen  erwähnt,  dass  eine 
myelitische  Form,  wenn  ich  ihn  recht  verstanden  habe,  darin  bestehen 
soll,  dass  man  im  Verlaufe  der  weissen  Substanz  einzelne  degenerirte 
Herde  findet  Ich  möchte  ihn  fragen,  ob  in  diesen  Fällen  nicht  grössere 
und  kleinere  nekrotische  Herde  in  der  grauen  Substanz  des  Rückenmarkes 
nachgewiesen  wurden. 

Herr  Ritter  (Berlin): 

M.  H. !  Die  Kenntnissnahme  der  Absicht  des  Vorstandes,  an  die 
Ausführungen  des  Herrn  Referenten  und  Correferenten  nur  den  Vortrag 
^es  Herrn  v.  Strümpell  anzuschliessen,  darauf  die  Diskussion  zu  er- 
öffnen, und  nach  derselben  mir  das  Wort  zu  meinem  Thema  zu  verstatten, 
haben  mich  in  der  Annahme,  dass  dann  doch  das  Interesse  der  hochver- 
ehrten Versammlung  für  den  Gegenstand  erschöpft  sein  dürfte,  veranlasst, 
auf  eine  ausführlichere  Darlegung  meiner  Arbeiten  über  die  Myelitis 
im  kindlichen  Lebensalter  zu  verzichten  und  mich  statt  dessen  an 
der  Discussion  zu  betheiligen. 

Ich  fibergehe  also,  indem  ich  alles  Umfassendere  einer  späteren  Ver- 
öffentlichung vorbehalte,  die  Skizzirung  des  heute  wiederholentlich  ge- 
schilderten klinischen  Symptomencomplexes  vollständig  —  auch  in  den 
Punkten,  wo  sich  ganz  bestimmte  Besonderheiten  bei  meinen  Beobachtungen 
ergeben  haben  —  mit  einer  einzigen  alsbald  folgenden  Ausnahme,  und 
beschränke  mich,  über  die  Ergebnisse  meiner  experimentellen  Arbeiten 
wirklich  ganz  kurze  Mittheilung  zu  machen. 

Meinen  Versuchen  zu  Grunde  liegt  die  Beobachtung  von  6  Er- 
krankungen an  Myelitis  diffusa,  die  sich  im  Anschlüsse  resp.  im  Verlaufe  von 
Infectionskrankheiten  herausstellten,  und  zwar :  1  Mal  bei  Scharlach,  2  Mal 
bei  Diphtherie  (mit  Serum  behandelt,  wobei  ich  bemerken  möchte,  dass  diese 


JäJKLms  ACUTA.     DISCÜSSION.  161 

F&lle  erneates  Beweismaterial  fOr  meine  an  anderer  Stelle  mitgetheilte 
Erfahnmg  bieten,  dass  gerade  nach  Semmiigectionen  besonders  viele 
nervöse  Complicationen  in  die  Erscbeinang  treten),  2  Mal  bei  Lues 
<M)Dgenita.  Und  zwar  betrafen  die  SyphilisfiUle  ein  dreüähriges  Kind  und 
zwei  Säuglinge  im  Alter  von  5  bis  6  Monaten. 

Genesung  wurde  erzielt  bei  dem  Scharlachkinde,  dem  einen  Diphtherie« 
Icinde  und  dem  an  Lues  hereditaria  leidenden  filteren  Kinde.  Die  Mög* 
lichkeit  der  Obduction  ergab  sich  bei  dem  einen  an  intercurrirender 
Pneumonie  verstorbenen  Diphtheriekinde  und  den  beiden  Säuglingen,  die 
an  allgemeinem  Marasmus  zu  Grunde  gegangen  waren. 

Gerade  die  beiden  letzten  Krankheitsfälle,  m.  H.,  dürften  auch 
kluiischerseits  besondere  Aufmerksamkeit  in  Anspruch  nehmen;  und  Aber 
ihren  Yerlauf  mit  wenigen  Worten  zu  berichten,  habe  ich  schon  vorher 
nm  Indemnität  gebeten.  Beide  Kinder  wurden  in  mein  Institut  gebracht 
mit  dem  Bemerken,  dass  die  Mtttter  seit  ca.  14  Tagen  die  auffällige  Be- 
obachtong  gemacht  hätten,  dass  die  Kinder  die  oberen  Extremitäten  nicht 
za  bewegen  vermöchten,  was  sie  früher  beim  Schreien  sehr  energisch  zu 
bewirken  pflegten,  und  mit  der  Anfrage,  ob  ein  Trauma  vorliege.  In 
beiden  Fällen  handelte  es  sich  um  höchst  marastische  Kinder,  welche  eine 
deaUicbe  schlaffe  Lähmung  beider  oberen  Extremitäten  mit  einer  merk- 
würdigen Aussendrehung  der  Ellbogen  zeigten;  und  während  bei  Haut- 
reizen ein  krftftiges  Strampeln  seitens  der  unteren  Extremitäten  erfolgte, 
blieben  die  oberen  völlig  paretisch  und  fielen  aufgehoben  schwer  herunter. 

Bei  dem  ersten  Kinde  waren  keine  Erscheinungen  von  Lues  hereditaria 
zu  bemerken,  jedoch  anamnestische  Daten  zu  erhalten,  welche  die  Wahr- 
scbeinlichkeit  einer  specifischen  Infection  ganz  nahe  rftckten,  das  zweite 
zeigte  eine  Psoriasis  plantae  pedum  und  einen  Pemphigus  syphiliticus. 
Beide  Kinder  wurden  einer  antiluischen  Behandlung  unterzogen.  Der 
Erfolg  war  deutlich  wahrnehmbar;  aber  ehe  er  vollständig  wurde,  gingen 
die  elenden  Kinder  zu  Grunde.  Bis  dahin  wäre  mir  der  Gedanke  an 
«ine  MeduUar-Erkrankung  durchaus  zweifelhaft  erschienen,  und  ich  hatte 
eigentlich  nur  an  eine  syphilitische  Entzündung  peripherer  Nerven  gedacht, 
wenn  nicht  die  Section  ein  ganz  klares  Licht  Ober  Art  und  Weise  der 
grundlegenden  Krankheit  und  zugleich  auch  über  einige  in  frtlheren  Zeiten 
von  mir  klinisch  beobachtete  sogenannte  essentielle  Kinderlähmungen  ge- 
bracht hätte.  Doch  auch  dies  neue  Kapitel  mnss  späterer  Erörterung  vor- 
behalten bleiben.  In  beiden  Fällen  gelang  es  mir,  diffuse  Herde  im 
CervicaltheUe  des  Rückenmarkes  nachzuweisen. 

Dem  Verlaufe  der  anderen  Affectionen  eignete  der  gemeinsame  Zug 
des  Emtretens  der  Rückenmarkserkrankung  zu  einer  Zeit,  wo  die  primäre 
Infection  erloschen,  ja  schon  Reconvalescenz  eingetreten  war. 

Die  Idee  der  Experimente  war,  durch  den  Thierversucb  Aufklärung 
tiber  die  ätiologischen  Verhältnisse  der  Erkrankung  des  Menschen  zu  er- 
balten. Und  zwar  erstens  dadurch,  dass  man  dieselben  Krankheitsnoxen, 
die  beim  Menschen  eingewirkt  hatten,  zur  Anwendung  beachte.  Dieses 
waren  Streptokokken  vom  Scharlachfall  und  Diphtberiebacillen  von  den 
diphtherischen  Erkrankungen.    Und  zweitens  indem  die  Einwirkung  unter 
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Verhältnissen  geschah,  die  den  natürlichen  möglichst  nachgeahmt  waren. 
Diese  Versuche  standen  daher  im  gewissen  Gegensatze  zu  den  aasgezeichneten 
Experimenten  der  französischen  Forscher  Grasset,  Vaillard,  Ballet 
et  Lehon,  Roger  etc.,  welche  alle  möglichen  im  Lahoratorinm  vorrftthig 
gehaltenen  Mikroorganismen  henutzt  und  einfach  i^jicirt  hatten  und  dabei 
doch  zn  keiner  Klarheit  gekommen  waren,  oh  die  Toxine  oder  die  Mikro- 
organismen aof  das  Rückenmark  eingewirkt  hatten,  oh  die  Infection 
primär  oder  secnndär  war,  oh  es  sich  etwa  um  eine  Mischinfection 
handelte. 

Die  Mikroorganismen  worden  nicht  von  einem  heliehigen  Theile  der 
Blathahn  zngeftthrt,  sondern  in  verschiedener  Weise,  oft  durch  die  zu- 
führenden Gefösse,  dem  Wirhelkanale  einverleiht.  Dahei  wurden  stets  ab- 
geschwächte Culturen  henutzt.  Das  war  schon  aus  der  Analogie  des 
klinischen  Verlaufes  zu  schliessen,  da  alle  Rückenmarksentzflndungen  erst 
lange  nach  Ahlauf  der  eigentlich  grundlegenden  Infection  eintraten  und 
schon  Grasset  zu  dem  Ausspruch  Veranlassung  gahen,  dass  es  sich  nur 
um  sehr  langsam  entstehende  Prozesse  handeln  könnte. 

Nahmen  wir  schwer  virulente  Culturen,  so  gingen  die  Thiere  so  rasch 
zu  Grunde,  dass  es  unmöglich  war,  die  pathologischen  Effecte  genau  za 
Studiren,  weil  die  Betheiligung  des  Gesammtorganismus  es  verhinderte,  die 
einzelnen  Veränderungen  recht  zu  hewerthen,  ja  auch  nur  ein  klares  Bild 
von  ihnen  zu  erhalten. 

Es  handelt  sich  hier  zweifellos  um  eine  Ptomainwirkung.  Das$ 
die  Bakterien,  welche  man  hei  raschem  und  tödtlichem  Verlaufe  der  Thier- 
erkrankung  im  ganzen  Säftestrome  und  den  meisten  Organen,  also  auch  im 
Rückenmarke  findet,  durch  ihre  Anwesenheit  allein  die  Erkrankung  bewirkt 
haben,  ist  ja  gar  nicht  anzunehmen.  Für  eine  direkte  Einwirkung  der 
Bakterien  giebt  es  nur  zwei  Möglichkeiten.  Erstens  eine  mechanische 
Störung  und  in  Folge  deren  Erkrankung,  und  zweitens  Schädigung  durch 
einen  giftigen  Protoplasmaleib,  wie  esWassermann  für  die  Gonokokken 
angenommen  hat.  Diese  letztere  Annahme  ist  für  Streptokokken  —  wie 
meine  Versuche  lehren  —  jedenfalls  nicht  zutreffend.  Vor  allen  Dingen 
aber  bei  Diphtheriebacillen  nicht,  denn  bei  dem  zu  Grunde  gegangenen 
Kinde  fanden  sich  in  dem  entzündeten  Rückenmarke  absolut  keine  Diph- 
theriebacillen. Auch  sehen  wir  bei  den  Thieren  nur  am  Locus  infectionis 
Diphtheriebacillen  und  doch  starke  Veränderungen  am  Marke,  wenn  die 
Affection  nicht  zu  schnell  zum  Untergange  geführt  hatte.  Und  diese  Be- 
obachtung an  diphtherieinficirten  Thieren  lässt  gar  keinen  Zweifel  über 
Art  und  Weise  der  Rückenmarksentzündung  zu;  denn  nicht  nur  die  Ein- 
wirkung des  specifischen  Keimes,  der  wie  gesagt,  allein  an  der  Infections- 
stelle  nachzuweisen  ist,  sondern  ganz  vorzüglich  seine  Stoffwechselproducte 
in  filtrirten  Culturen,  ja  auch  das  bemsteinfarbige  Pleuraexudat  rufen  die 
gleichen  entzündlichen  Veränderungen  am  Marke  hervor. 

M.  H. !  Sollte  die  Kürze  meiner  Ausführungen  ihrer  Verständlichkeit 
geschadet  haben,  so  hoffe  ich,  dass  die  spätere  Lektüre  der  unein- 
geschränkten Veröffentlichung  etwaige  Lücken  zu  schliessen  im  Stande  ist 
und  dass  ich  heute  meine  Anschauung,  dass  die  Myelitis  acuta  infectiosa 
eine  Ptomainerkrankung  ist,  zum  unzweideutigen  Ausdrucke  gebracht  habe. 
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Herr  Redlich  (Wien): 

M.  H.,  ich  werde  Ihre  Geduld  nur  für  zwei  MiBiiten  in  Ansprach 
Dehmen.  Ich  war  genöthigt,  um  meinen  Vortrag  nicht  allzu  lang  zu 
gestalten,  Einzelnes  von  dem,  was  ich  in  meinem  schriftlichen  Referate 
habe,  zu  üherblftttem,  nnd  da  mag  es  denn  geschehen  sein,  dass  ich  das 
eine  oder  das  andere  überblättert  habe,  was  besser  vielleicht  hätte 
gesagt  werden  sollen,  denn  darin  ist  manches  enthalten,  was  im 
Laufe  der  Discussion  vorgebracht  wurde.  Ich  kann  also  darauf  ver- 
weisen, so  z.  B.  bezflglich  dessen,  was  College  v.  Kahl  den  vorgebracht 
hat  Aber  den  Zie gier 'sehen  Standpunkt  in  der  Entzt&ndungsfirage : 
das  habe  ich  dort  erwähnt;  dann  auch  bezüglich  der  Definition,  die 
College  V.  Strümpell  von  der  Myelitis  gegeben  hat,  der,  soviel  ich 
mich  erinnere,  active  Entzündungsreaktion  der  Gewebselemente  verlangt. 
Da  habe  ich  meine  Bedenken,  die  einer  solchen  Definition  der  Entzündung, 
speciell  für  das  Rückenmark,  entgegenstehen,  vorzubringen.  Das  würde 
eine  active  Teränderung  aUer  Elemente  des  Rückenmarkes  voraussetzen. 
Eine  active  Veränderung  der  Glia  kennen  wir  noch  nicht  mit  Sicherheit, 
active  Vorgänge  der  Nervenelemente  sind  uns  überhaupt  noch  unbekannt. 
Wie  gesagt,  ich  will  das  bei  Seite  lassen,  weil  ich  das  in  meinem  Referat 
aasgeführt  habe.  Ebensowenig  will  ich  auf  die  Discussion  über  die  Genese 
nnd  Auffassung  der  acuten  Poliomyelitis  eingehen,  die  sich  zwischen  Gold- 
scheider  nnd  v.  Kahlden  abgespielt  hat.  Für  die  Mehrzahl  der  Fälle 
werden  wir  an  dem  Standpunkte  festhalten  müssen,  dass  es  sich  um  eine 
acute  Entzündung  handelt.  Aber  ich  glaube,  wir  thun  gut,  die  Möglich- 
keit doch  offen  zu  lassen,  dass  es  Fälle  ganz  leichter  acuter  Poliomyelitis 
gieht,  wo  sich  die  Veränderungen  auf  die  Ganglienzellen  beschränken. 
Es  ist  mir  zum  Vorwurfe  gemacht  worden,  dass  ich  Marie  nicht  genannt 
habe.  Ich  habe  aber  nur  von  Befunden  gesprochen,  nicht  von  Ansichten, 
und  Marie  hat  keinen  Befund  beigebracht. 

Dann  wurde  ich  von  Collegen  Münz  er  gefragt,  ob  in  den  Fällen 
von  parenchymatöser  Degeneration  der  weissen  Substanz  nicht  stets  auch 
Nekrose  der  grauen  Substanz  sich  finde,  offenbar  in  der  Absicht,  mich 
damit  zu  fragen,  ob  in  solchen  Fällen  die  Veränderungen  in  der  weissen 
Substanz  nicht  stets  secundär  wären,  abhängig  von  solchen  der  grauen. 
Das  kann  man  nicht  sagen.  Es  ist  das  eine  primäre  Erkrankung  der 
nervösen  Elemente  der  weissen  Substanz. 

Ich  möchte  endlich  gegenüber  Collegen  Rothmann  das  eine  er- 
wähnen: ich  habe  darauf  hingewiesen,  dass  man  bei  den  Erweichungen 
der  Myelitis  Thromben  oder  Embolien  gewöhnlich  nicht  findet.  College 
Rothmann  hat  darauf  hingewiesen,  dass  bei  Einbringung  von  Lykopodium- 
körnern  die  Embolien  allmälig  verschwinden.  Das  ist  etw&s  Anderes.  Ein 
solches  Lykopodiumkorn  bedingt  einen  gewissen  Reizzustand  für  die  Gefäss- 
wand.  Wenn  dieses  die  Gefässwand  dann  gleichsam  durchbohrt,  so  ist 
das  nicht  dasselbe,  wie  wenn  ein  kleiner  Embolus  hineinfährt,  dem  diese 
reizanslösende  Eigenschaft  gewiss  fehlt. 
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Vorträge  und  Demonstrationen 

nebst  den  anschliessenden  Discnssionen. 
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I. 

Die  FnnetioiiBprtlfimg  des  Herzens  und  sich  daraus 

ergebende  nene  öesiehtspnnkte. 

Von 

Dr.  A.  Smith  (Schloss  Marbach  a.  Bodensee). 


Meine  Herren!  So  klar  und  objectiv  uns  die  pathologische  Ana- 
tomie zeigt,  welche  Yeränderungän  unsere  Organe  dann  eingegangen 
sind,  wenn  unser  ärztliches  Können  versagt  hat  und  der  Patient  ge- 
storben ist,  so  wenig  hat  uns  die  Unsumme  von  Leichenbeobachtungen, 
wenn  wir  ehrlich  sein  wollen,  in  der  Therapie  vorwärts  gebracht.  Und 
daraus  folgt,  dass  die  pathologische  Anatomie  aus  der  führenden 
Stellung,  welche  sie  heute  in  der  klinischen  Diagnostik  behauptet,  zu 
verdrängen  ist,  und  fruchtbareren  Methoden  ihren  Platz  einräumen 
muss;  Methoden,  welche  es  gestatten,  die  functionellen  Veränderungen 
der  lebenden  Organe  in  Parallelismus  mit  den  Sj-ankheitszuständen  zu 
bringen,  und  die  es  möglich  machen,  Erfolg  oder  Misserfolg  unserer 
Behandlungsweisen  an  der  Beeinflussung  dieser  functionellen  Verände- 
rungen objectiv  zu  bestinunen. 

Die  Klinik  hat  zwei  Wegp  beschritten,  um  diese  functionellen 
Veränderungen  festzustellen :  einmal  die  fortgesetzten  chemischen  Unter- 
suchungen der  Organausscheidungen,  und  zweitens  die  Untersuchung 
der  Grössenverhältnisse  der  Organe.  Wenn  nun  im  Ausbaue  der  physio- 
logischen Chemie  die  Zukunft  der  inneren  Medicin  und  die  grosse  Auf- 
gabe dieses  Jahrhunderts  für  dieselbe  liegen  wird,  so  giebt  fbr  einzelne 
Organe,  ganz  besonders  ftlr  das  Herz,  schon  die  fortlaufende  TJnter- 
SQchung  und  Bestinunung  der  Grössenverhältnisse  ganz  überraschende 
Anhaltspunkte  für  die  Beurtheilung  der  normalen  und  pathologischen 
Functionsverhältnisse  desselben. 
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Puls  und  Blutdruck  —  d.  h.  die  äusserlich  messbare  Druckschwan- 
kung,  für  die  der  interarterielle  Druck  nur  ein  Factor  ist  —  können 
deswegen  nicht  als  einwandfreier  Ausdruck  der  Herzfunction  betrachtet 
werden,  weil  sie  einmal  sich  schnell  einem  veränderten  Herzzustande» 
der  chronisch  wird,  anpassen  und  bei  einem  tödtlich  erkrankten  Heiieii 
noch  normale  Zustände  vorzutäuschen  im  Stande  sind;  zweitens  aber 
auch,  weil  sie  in  hohem  Grade  von  der  Gehimfunction  sich  abhängig 
erweisen.  ^) 

Es  lässt  sich  nach  den  Untersuchungen,  welche  ich  in  den  letzten 
6  Jahren  hierüber  angestellt  habe,  wohl  mit  Bestinuntheit  sagen,  dass 
die  Grösse  des  Herzens  ganz  direkt  als  Mafsstab  für  die  Beurtheilnng 
der  Function  desselben  angesehen  werden  kann. 

Bringt  man  die  Gesetze  der  Hydraulik  mit  der  physiologischen 
Bestinmiung  des  Herzens  zusanmien,  so  ergäbe  sich  als  Optimum  der 
Herzgrösse  eine  Fassungskraft  der  Kammer,  die  genau  dem  Blutvolumen 
entspräche,  das  mit  jeder  Zusammenziehung  derselben  vollständig  weiter 
befördert  werden  könnte. 

Ein  Herz,  das  so  klein  wäre,  dass  es  diesen  Ansprüchen  genügen 
würde,  ist  nun  wohl  so  selten  zu  finden,  dass  es  in  unseren  anato- 
mischen Museen  nur  ausnahmsweise  als  cor  infantile  gezeigt  wird,  and 
es  ist  mir  nur  in  ganz  vereinzelten  Fällen  gelungen,  ein  solches  bei 
der  ersten  Untersuchung  beim  Lebenden  festzustellen. 

Fast  ausnahmslos  gelingt  es  aber,  und  ich  verfüge  über  mehrere 
hundert  solcher  Beobachtungen,  bei  sorgfältiger  Ausschaltung  aller 
Factoren,  welche  eine  Vergrösserung  des  Herzens  erkennen  lassen, 
schliesslich  eine  Herzgrösse  herbeizuführen,  welche  eine  weitere  Ver- 
kleinerung nicht  mehr,  oder  doch  nur  vorübergehend  auf  Gewaltmittel 
hin,  erkennen  lässt,  und  es  hat  sich  'gezeigt,  dass  immer  die  grösste 
Leistungsj^higkeit  des  Menschen  mit  der  geringsten  Ausdehnung  des 
Herzens  zusammenfiel. 

Ich  habe  Ihnen  den  Anfang  und  das  Ende  einer  mehrmonatlicheo 
derartigen  Beobachtung  in  Curven  gezeichnet  aufgehängt.  Die  Ordinate 
zeigt  die  grösste  Breite  des  Herzens  quer  durch  die  Ventrikel  gemessen 
in  blau,   die  grösste  Länge   von  Basis  zur  Spitze  in  roth;    der  jeder 


1)  cf.  L  e  h  m  a  n  n ,  Die  körperlichen  Aeussenmgen  psychischer  Zustände.  Üeber- 
setzt  von  Bendixen.   Reisland.   Leipzig  1899. 
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Untersadiang  zugehörige  Puls  ist  grfln  eingezeichnet.  In  der  Abscisse 
bezeichnen  die  grossen  blauen  Zahlen  das  Datum,  die  schwarzen  Blei* 
stiftzahlen  die  Stunde  der  Auftaahme.  Die  Sonntage  sind  roth  einge^ 
rahmt,  die  anderen  Tage  schwara. 

Bei  Beginn  der  Beobachtung  kam  die  Versuchsperson,  ein  seife 
Jahren  alkoholabstinenter,  körperlich  kräftiger  Gärtner,  von  einer  Stelle, 
wo  er  sich  wenig  praktisch  arbeitend  bethätigt  hatte;  während  der 
Beobachtongszeit  war  er,  wie  die  täglichen  Bemerkungen  ausweisen, 
^ast  ausschliesslich  mit  schwersten  Erdarbeiten  bei  Anlage  eines  neuen 
Gartens  thätig.  Sie  sehen,  wie  nach  einem  2  V2  monatlichen  Training  das 
Herz  fast  constant  sich  im  Verhältnisse  von  etwa  5 : 7  bewegt :  je  stärker 
der  Mann  gearbeitet  hat,  um  so  Ideiner  wurde  und  blieb  schliesslich  sein 
Herz.  Wenn  Horvath*)in  so  überlegener  Weise  das  Gesetz  von  der 
Arbeitshypertrophie  als  Ammenmärchen  der  Medicin  zurückweist,  so 
geben  alle  unsere  Beobachtungen  ihm,  soweit  es  das  Herz  angeht,  recht. 

Bei  den  Schwankungen,  welche  Sie  sehen,  wurden  sorgfältig  alle 
etwa  in  Betracht  gekommenen  Unregelmäfsigkeiten  in  der  Lebens- 
lubrnng  experimentell  nachgeprüft  und  durch  zahlreiche  Einzelversuche 
die  Ursachen  der  Vergrösserungen  sicher  gestellt  und  später  nach  Mög- 
lichkeit ausgeschaltet.  Ich  bemerke  gleich,  dass  ich  Gelegenheit  hatte, 
die  Versuchsperson  in  Bezug  auf  ihre  Herzgrösse  noch  weitere  zwei 
Jahre  zu  beobachten,  und  dass  in  dieser  Zeit  nur  dreimal  eine 
Schwankung  im  Sinne  einer  Vergrösserung  eintrat:  einmal  bei  einer 
fieberhaften  Erkrankimg,  das  andere  Mal  nach  einer  Controllversammluug, 
in  welcher  derselbe  mehrere  Stunden  stillstehen  musste  und  nach  der 
Rückkehr  ohnmächtig  zusanunenbrach,  und  das  dritte  Mal  nach  einer 
militärischen  Einberufung  als  Lazarethgehülfe  bei  zu  viel  Buhe. 

Ans  diesen  Versuchen  ergeben  sich  eine  Reihe  von  Gesichtspunkten^ 
die  zum  Theile  bisher  Beachtung  noch  nicht  gefunden  haben.  Ganz 
besonders  wichtig  scheint  mir  dabei  die  Möglichkeit,  Functionsprüfungen 
des  Herzens  in  der  kurzen  Zeit  von  wenigen  Minuten  und  Viertelstunden 
vornehmen  zu  können,  während  man  im  Allgemeinen  annahm,  erst 
durch  Untersuchungen  in  längeren  Zwischenräumen  ein  Urtheil  über 
die  Herzfunction  fällen  zu  dürfen.    Das  Herz  ist  ein  ausserordentlich 


*)Horvath:   Ucber  die  Hypertrophie  des  Herzens.    Branmtlller,  Wien 
«nd  Leipzig  1897. 


170  Smith,  Fuvctionspbüfuno  des  HERSsys  etc. 

labiles  Organ,  welches  fast  jede  ünregebnäbigkeit  in  der  Lebensf&hning 
und  fast  jeden  fremden  von  aussen  konunenden  oder  im  Körper  selbst 
entstehenden  Beiz  mit  einer  meist  augenblicklichen  Störung  seiner 
Function  beantwortet,  die  sich  in  der  veränderten  Grösse  äussert  Das 
Optimum  der  Herzleistung  ist  dann,  wenn  die  Arbeit  vom  Henen  ohne 
bemerkenswerthe  Yergrösserung  gethan  werden  kann. 

Eingeleitet  werden  Störungen  durch  Pulsanomalien  und  Druck- 
schwankungen, die  aber  völlig  verschwunden  sein  können,  wenn  schwerere 
Veränderungen  am  Herzen  selbst  persistiren,  so  dass  sie  wohl  nie  als 
objectives  Mafs  der  Herzfunction  zu  Grunde  gelegt  werden  dürften. 

Diese  Veränderungen  zeigen  sich  in  erster  Linie  durch  Erweiterungen 
der  Herzkammern  im  Einzelnen  und  des  Herzens  im  Ganzen  an. 

Seltener  werden  Störungen  durch  Verkleinerungen  des  Henens 
(Herzkrampf)  beobachtet. 

Jedenfalls  sind  praktisch  am  wichtigsten  sowohl  wegen  der 
klinischen  Folgezustände  als  auch  häufig  wegen  der  direkten  Lebens- 
gefahr (Herzschlag)  die  Erweiterungen.  Dass  diese  immer  schädlich 
sein  müssen,  worauf  auch  schon  Jakob^)  hingewiesen  hat,  geht  aus  den 
Gesetzen  über  den  hydraulischen  Druck  hervor:  ein  um  das  zweifache 
vergrössertes  Herz  muss  doppelte  Arbeit  leisten,  um  dieselbe  Blat- 
menge  wie  vorher  auszupressen. 

Acute  Erweiterungen  können  sich  häufig  wieder  von  selbst  aus- 
gleichen und  haben  auch  in  längeren  Zwischenräumen  wie  es  scheint 
nicht  viel  zu  sagen. 

Lnmerhin  lassen  Versuche  erkennen,  dass  eine  Erweiterung  auf 
irgend  einen  Beiz  hin,  selbst  wenn  sie  ganz  zurückgegangen  ist,  einige 
Zeit  hindurch  empfindlicher  gegen  selbst  schwächere  Beize  derselben 
Art  macht :  derart,  dass  ein  Herz,  welches  heute  durch  eine  Schädigung 
erweitert  wurde,  aber  wieder  zurückging,  morgen  durch  einen  ge- 
ringeren ähnlichen  Beiz  stärker  vergrössert  wird  und  nun  nicht  mehr 
sobald  zur  Norm  zurückgeht. 

Als  Beize,  welche  herzerweitemd  wirken,  sind  mechanische,  ther- 
mische und  chemische  Beize  zu  nennen. 


1)  cf.  Verhandlungen  des  XVII.  Congresses  fflr  innere  Hedicin.    Jacob:  Be- 
merkungen zur  Discussion  über  die  InsufficieuK  des  Herzmuskels,  p.  273. 
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Alle  Beize  wirken  erweiternd,  sobald  der  gewöhnliche  Gef&sstonus 
über  ein  gewisses  Mals  hin  verändert  wird,  gleichgültig  ob  die  Geftsse 
stärker  erweitert  oder  verengert  werden.  Buhe  sowie  untrainirte  üeber- 
aostrengang,  Hitzestaunng,  Hunger,  verschiedene  Medicamente,  Auto- 
iiitoxicationen,  Fieber,  des  ferneren  erhöhter  Luftdruck,  wie  dies  von 
Hornung  (Schloss  Marbach)  bei  den  Caissonarbeitem  im  Kieler  Hafen 
festgestellt  wurde,  und  Wasserdruck,  wenn  im  Wasser  Bewegungen 
ausgef&hrt  werden.  So  wirkt  Schwimmen  bei  nicht  sehr  vorsichtigem 
Training  immer  herzerweitemd. 

Die  Herzerweiterung  bei  Angiospasmus,  wenigstens  soweit  derselbe 
eiperimentell  (Luft-  und  Wasserdruck,  Coffein)  erzeugt  wurde^  scheint 
viel  gutartiger  zu  sein  und  schneller  ohne  Nachwirkung  zurückzugehen, 
als  die  bei  Aügioparese,  wo  dieselbe  oft  viele  Tage  bestehen  blieb  und 
erst  einer  therapeutischen  Mafsnahme  bedurfte. 

Bei  einzelnen  gef&sserweitemden  Beizen  erweitert  sich  zunächst 
das  Herz  als  integrirender  Bestandtheil  des  ganzen  Geftsssystemes  mit, 
und  erst  nach  einigen  Minuten  vergrössert  es  sich  in  Folge  der  Mehran- 
fordemng  an  die  Arbeitskraft  zur  üeberwindung  der  entstandenen 
Hindernisse  im  Ereislaufe  entsprechend  mehr. 

Bei  gefässverengemden  Mitteln  haben  wir  bis  jetzt  eine  solche 
doppelte  Wirkungsweise  noch  nicht  nachweisen  können. 

Bei  längerer  Dauer  oder  stärkerer  Intensität  der  angewandten 
Beize  geht  die  acute  Erweiterung  nicht  mehr  zur  Norm  zurück, 
sondern  bleibt,  nach  beschränktem  Zurückgehen,  bis  zu  einem  gewissen 
Grade  bestehen  (Fick'sches  Moment). 

Die  Empfindlichkeit  steigert  sich  dann  immer  mehr,  und  es  konmit 
bei  jeder  neuen  Schädigung  zu  fernerer  Erweiterung,  die  chronisch  wird. 

Die  dadurch  gesetzten  Kreislaufstörungen  (Stauung)  sind  eine 
Haaptursache  der  depressiven  ünlustgefühle. 

Eine  grosse  Anzahl  sog.  functioneller  Erkrankungen  und  von  depres- 
siven Complicationen  begleiteter  psychischer  Störungen,  wie  viele  Fälle 
von  Neurasthenie,  Hysterie,  traumatischer  Neurose,  Angstzuständen, 
melancholischen  und  hypochondrischen  Verstimmungen  sind  nur  den 
Störungen  der  Herzerweiterung  zu  verdanken,  indem  sie  entweder  bei 
mechanischer  Ursache  primär  sich  an  dieselbe  knüpfen  und  sofort  mit 
ihr  verschwinden  oder  bei  endogenen  Ursachen  wenigstens  schwerere 
Zustände  verursachen,    als   die   eigentliche   Erkrankung   sonst   bringt. 
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Eine  Beseitigung  der  Herzerweiterung  würde  also  auch  da,  wo  sie 
nicht  alleinige  Krankheitsursache  ist,  das  Sjrankheitsbild  leichter  ge- 
stalten und  einer  Heilung  bei  normaler  Circulation  zugänglicher  machen 
Das  gestörte  Glück  so  mancher  Familie  würde  speciell  bei  der  Reu- 
barkeit  der  sog.  nervösen  Frau  oder  des  wirthshausliebenden  Mannes 
durch  eine  ärztliche  Behandlung  der  die  Reizbarkeit  verursachendeB 
Herzerweiterung  wieder  hergestellt  werden  können. 

Ist  es  einmal  zu  einer  chronischen  Herzerweiterung  gekonunen. 
so  geht  dieselbe  nur  in  ganz  seltenen  Fällen  aus  sich  selbst  zoräek 
Das  davon  befallene  Individuum  gewöhnt  sich  allmählich  an  den  Zu- 
stand, bis  eine  acute  Steigerung  häufig  Herzlähmung  herbeiführt.  Das 
Bestreben  der  vis  medicatrix  naturae,  das  nicht  zur  Yerkleinenmg  des 
Herzens  durch  Contraction  führt,  sucht  der  Ueberarbeitung  der  Hen- 
kammem  auf  einem  anderen  Wege  entgegenzutreten:  die  Wände  Ter- 
dicken  sich  und  die  Kammern  werden  dadurch  kleiner.  Diese  Hyper- 
trophie ist  durchaus  nicht  die  Folge  der  Ueberanstrengung;  diese  ist 
die  Dilatation,  und  es  ist  leicht  nachzuweisen,  dass  das  hypertrophirte 
Herz  um  viel  weniger  Arbeit  leisten  kann,  als  das  verkleinerte. 

Haben  wir  verfolgt,  wie  das  Herz  sich  vergrössert,  und  welche 
Folgezustände  die  Vergrösserung  nach  sich  zieht;  haben  wir  die 
schädigenden  Momente  experimentell  am  Gesunden  einwirken  lassen 
und  beobachtet,  wie  die  psychischen  Begleiterscheinungen  auch  hier 
sich  einstellen:  so  würden  wir  natürlich  nichts  weiter  erreicht  haben, 
als  was  die  pathologische  Anatomie  auch  leistet.  Wir  vrürden  eine 
Neugierde  befriedigt  haben. 

Aber  wir  sehen  häufig  in  der  verschiedenartigsten  Behandlung 
Kranke  unserer  Art  gesund  werden,  und  bei  sorglicher  Prüfung  alles 
dessen,  was  mit  den  Kranken  geschieht,  sehen  wir,  dass  oft  die  Ge- 
nesimg auf  Kosten  von  Mitteln  gesetzt  wird,  welche  gar  nichts  damit 
zu  thun  hatten,  während  das  wirklich  wirksame  übersehen  oder  als 
„suggestiv*  wirkend  betrachtet  wurde. 

Als  unter  allen  Umständen  herzverkleinemd  haben  wir  experimentell 
eine  Reihe  electrischer  Mafsnahmen  festgestellt:  Faradisation,  Wechsel- 
stromanwendung, Franklinisation,  Arsonvalisation.  Femer  Kaltwasser- 
applikation und  kohlensaure  Soolbäder.  Bald  erweiternd,  bald  ver- 
kleinernd wirken  alle  Formen  von  Bewegungstherapie, 
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Welche  der  verschiedenen  Methoden  wir  bei  der  letzteren  anwenden, 
ist  so  gleichgültig,  wie  die  Wahl  der  Salbe  oder  des  Oeles  für  die  Massage: 
mafsgebend  fQr  den  Erfolg  ist  die  genaue  Abmessung  der  Dosis  durch 
die  Untersuchung.  Ist  das  Herz  nach  der  Arbeit  grösser,  so  haben  wir 
durch  zu  Viel  geschadet,  ist  es  kleiner,  so  haben  wir  genützt.  Ein 
rationelles  Training,  das  bei  besonders  schwachem  Herzmuskel  zunächst 
mit  passiver  Bewegung  und  dann  mit  einzeben  Schritten  zu  beginnen 
hat,  wird  immer  eine  ganz  erstaunliche  Leistung  im  Verlaufe  weniger 
Monate  bei  Kranken  ermöglichen,  die  jahrelang  ohne  die  Eontrolle 
der  Herzfunction  fast  zur  Bewegungslosigkeit  verurtheilt  waren. 

Hierbei  wird  aber  bald  eine  neue  Schwierigkeit  auftauchen. 

Was  heute  dem  Sjranken  an  Mafs  von  Bewegung  nützlich  ist, 
kann  ihm  morgen  eine  gefährliche  Dilatation  zuziehen,  und  was  ihm 
heute  noch  schadet,  kann  in  einigen  Wochen  schon  zu  wenig  sein. 

Diese  Feststellungen  führen  zu  der  Erkenntnis  einer  gewissen 
Periodidtät  des  Lebensablaufes.  Es  giebt  schon  beim  normalen  an- 
scheinend gesunden  Menschen  Zeiten,  in  denen  sein  Herz  weniger 
widerstandsfähig  gegen  Beize  ist  Bei  allen  labilen  Naturen  sind  diese 
Zeiten  so  ausgeprägt,  dass  es  zu  periodischen  Störungen  kommt  und 
diese  Störungen  sind  fast  ausnahmslos  an  Herzerweiterungen  nach- 
weisbar und  durch  herzverkleinemde  Therapie  beeinflussbar  —  ohne 
dass  wir  die  wahrscheinlich  autointoxicatorische  Ursache  einstweilen 
nachweisen  können. 

Besonders  wichtig  ist  dies  für  die  Behandlung  gewisser  Fälle  von 
Melancholie,  die  nur  durch  Electrisation  auf  erträglichem  Standpunkt 
gehalten  werden  und  bei  Aussetzen  sofort  wieder  aufflackern.  Für  diese 
Formen  ist  die  absolute  Buhe  geradezu  Gift. 

Ebenso  giebt  es  Fälle,  welche  bei  extremer  Herzdilatation  das 
Bild  chronischer  Nephritis  bieten  und  unter  den  Erscheinungen  und  bei 
dem  paüiologisch- anatomischen  Befunde  der  Bright'schen  Niere  bei 
Nichtbeachtung  der  Herzerscheinung  zu  Grunde  gehen.  Wendet  man 
hier  seine  ganze  Aufinerksamkeit  der  üeberwachung  der  Herzfunction 
ZQi  so  gelingt  es  verhältnissmäfsig  schnell,  das  Herz  zu  verkleinem  und 
aUmählich  wieder  normale  Leistungsfähigkeit  zu  schaifen.  Bei  echter 
Nephritis  gelingt  dies  nicht,  aber  oft  ist  die  Differentialdiagnoee 
zwischen  der  secundären  und  primären  Nephritis  nur  durch  den  Erfolg 
<hr  B^aadlung  ta  erbringen,  wie  ich  in  zahlroichen  Fällen  gesehen 


174  Smith,  FuNcriONSPBüFUNa  des  Hebzens  etc. 


habe.  Werden  allerdings  solche  Fälle  dann  noch  mit  weiteren  hener- 
weitemden  Mitteln  wie  Alkohol,  Aether,  Chloralhydrat  behandelt  so 
ist  der  Kranke  rettungslos  verloren. 

Da  die  aUmfthlich  fortschreitende  Herzdilatation  oft  bis  kurz  vor 
aem  tötlichen  Ausgange  nur  sog.  «nervöse*'  Erscheinungen  macht  die 
wenig  beachtet  zu  werden  pflegen,  muss  eine  periodische  ärztliche 
üeberwachung  der  Herzgrenzen  auch  ftkr  den  anscheinend  Gesnndeo 
als  eine  mindestens  gerade  so  nothwendige  hygienische  Vorsorge  ange- 
sehen werden,  wie  z.  B.  das  Nachsehen  der  Zähne.  Oanz  speciell 
sollten  alle  Sportsleute  während  des  Trainings  hierauf  achten  lassen. 
Es  muss  dies  um  so  mehr  geschehen,  als  selbst  der  auf  einem  Arbeit^ 
gebiete  noch  so  geübte  Mann  starke  Herzerweiterung  bekonunt,  wenn 
er  ungeübte  Muskelgruppen  selbst  mit  viel  weniger  Kraft,  als  er  für 
die  gewohnte  Arbeit  verwandte,  ohne  Training  in  stärkeren  Gebrauch 
für  ein  anderes  Arbeitsfeld  nimmt.  Deswegen  sollten  auch  beim 
Militär  zeitweilige  Untersuchungen  der  Herzen  vor  und  nach  Uebnngen 
zur  Ausscheidung  herzschwacher  Mannschaften  obligatorisch  sein.  Ebenso 
könnten  die  Lebensversicherungen  durch  Einführung  der  Herzfunctions- 
Prüfung  vor  mancher  unliebsamen  Ueberraschung  bewahrt  bleiben. 

Als  Mafs  für  die  Erholungsf^higkeit  des  Herzens  gilt  dann  die 
Zeit,  in  welcher  das  sonst  vergrösserte  Herz  wieder  zur  Norm  zurück- 
gekehrt ist,  was  beim  gesunden  Herzen  sehr  schnell,  in  10 — 15  Minuten 
beim  muskelinsuflicienten  ohne  therapeutische  Nachhilfe  (Faradisati«D> 
überhaupt  nicht  geschieht. 

Bei  der  Behandlung  der  verschiedenartigsten  Herzkrankheiten  wird 
eine  auf  möglichste  Constanz  der  Herzgrösse  gerichtete  ärztliche  Thätig- 
keit  manchmal  geradezu  verblüfi*ende  Erfolge  in  Bezug  auf  die  körper- 
liche Leistungsfähigkeit  des  Patienten  erzielen. 

Von  allergrösster  Wichtigkeit  aber  erscheint  die  Methode  zur 
Lösung  einer  der  brennendsten  modernen  Fragen,  der  Alkoholfrage. 
Jeder  Arzt,  der  einm^  gewissenhaft  die  Wirkung  des  Alkohols  auf 
das  Herz  geprüft  hat,  wird  einen  gelinden  Schauder  bekommen,  wenn 
er  sich  überlegt,  welche  weitgehenden  Schädigungen  er  bis  dahin 
seinen  Kranken  durch  Duldung  oder  gar  Verordnung  dieses  Heizgiftes 
Küjf  iioxfjv  zugefügt  hat.  Ich  habe  nachweisen  können,  dass  schon 
die  Injection  von  1  ccm  absoluten  Alkohols  bei   einer  gesunden  Ver- 
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suchsperson  eine  Herzerweiterung  von  c.  1,5  cm.  herbeif&hrte,  welche 
annähernd  2  Stunden  brauchte,  um  wieder  ausgeglichen  zu  werden. 

Speciell  Herzkranken  zur  Stärkung  des  Herzens  Alkohol,  Aether, 
Chloral  und  ähnliche  herzerweitemden  Mittel  zu  geben,  kann  nur 
dann  verziehen  werden,  wenn  es  sich  um  Einleitung  einer  Euthanasie 
handelt.  Im  üebrigen  erscheint  jede  Herztherapie  objectiv  werthlos, 
wenn  sie  mit  der  Darreichung  herzerweitemder  Mittel  gepaart  ist,  und 
ist  es  ein  verhängnisvoller  Irrtum,  den  subjectiven  Zustand  von  Be- 
täubung unangenehmer  Gefühle  bei  dem  Sj-anken  als  objective  Besserung 
anzusehen.  In  dem  momentanen  Gefllhle  der  Erleichterung,  welches 
fast  alle  herzerweitemden  Mittel  im  ersten  Augenblicke  hervorrufen,  be- 
ruht nicht  zum  geringsten  ihre  Gefahr  des  chronischen  Missbrauchs. 

Zur  Bekämpfung  peripher- angiospastisch er  Collapse,  wozu  der 
Alkohol  seiner  erweiternden  Wirkung  auf  die  Geftsse  der  Peripherie 
wegen  empfohlen  wird,  eignet  er  sich  deshalb  nicht,  weil  er  nach  Er- 
weiterung der  Gefässe  eine  Stauung  schafft,  welche  dem  Ereislaufe  ein 
neues  Hindemiss  entgegenstellt^). 

Es  ist  aber  nicht  das  Gebiet  der  inneren  Medicin  allein,  für  welches 
eine  exacte  Beobachtung  und  Verfolgung  der  Herzftinction  wesentliche 
Fortschritt«  im  Gefolge  haben  muss. 

Für  die  Psychiatrie  wird  die  Prüfung  der  Herzfunction  deswegen 
von  besonderer  Wichtigkeit  sein,  als  diese,  wie  ich  schon  erwähnt  habe, 
Gelegenheit  giebt,  eine  Reihe  sog.  functioneller  Erkrankungen  an  einen 
objectiven  Beftmd  anzuschliessen  und  die  Möglichkeit  er^Jffhet,  objective 
Heilbestrebungen  unter  Controlle  ihrer  Wirkung  an  Stelle  der  einfachen 
Kranken-Üeberwachung  und  Beobachtung  zu  setzen. 

Für  die  Emährungsphysiologie  kann  die  Methode  dadurch  von 
Werth  werden,  dass  sie  gestattet  den  praktischen  Werth  von  Nähr- 
mittehi  für  den  Körper  aus  der  Schnelligkeit  abzuleiten,  mit  welcher 
ein  durch  Hunger  vergrössertes  Herz  sich    nach  Aufnahme  der  ent- 


^)  Anm.  Wenn  einige  Kliniker  den  Alkohol  nicht  entbehren  mögen,  weU  er 
»  prompt  die  collabirende  Wirkung  kalter  Bäder  bei  Fieberkranken  aufhebt,  so 
ddifte  es  wohl  richtiger  sein,  kalte  Bäder  mit  grösserer  Vorsicht  anzuwenden,  wie 
dies  auch  in  allen  gut  geleiteten  Kaltwasserheilanstalten  geschieht.  Wenn  der 
Patient  nach  dem  Bad  nicht  von  selbst  wieder  warm  wird,  so  ist  Indication  oder 
Anwendung  falsch  gewesen  und  dem  Kranken  ist  durch  eine  verkehrte  therapeutische 
Mafmabme  (Kunstfehler)  geschadet  worden. 
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sprechenden  Nahrung  wieder  verkleinert.    Versuche  hierüber  habe  ici 
l)ereit8  begonnen. 

Wie  wichtig  endlich  solche  Untersuchungen  für  die  Pharmakologie 
sind,  werden  Sie  am  besten  aus  der  kurzen  Mittheilung  HofmannVj 
ersehen,  bei  welcher  Gelegenheit  Sie  gleichzeitig  beurtheilen  können. 
auf  wie  langen  Yersuchswegen  die  kurzen  Folgerungen,  welche  ich  eben 
anführte,  gewonnen  wurden. 

üeber  die  üntersuchungsmethoden  zur  Bestimmung  der  Heiz- 
grenzen selbst  habe  ich  im  vorigen  Jahre  hier  gesprochen,  und  habe 
ich  speciell  die  Bianchi^sche  Frictionsmethode  noch  weiter  yerroU- 
kommnen  können.  Als  gut  bewährt  haben  wir  seitdem  noch  die  tod 
meinem  Assistenten  Hof  mann  angegebene  percutorische  Auskultation^) 
sowie  die  von  Benczur  und  Jonas^)  entdeckte  Thermopalpation  ge- 
funden. 


1)  cf.  den  folgenden  Vortrag. 

^)  Erscheint  demnächst  in  der  Münchener  med.  Wochenschrift 
')  cf.  Fritz,    üeber  Thermopalpation.    Deutsche  medicinische  Wochenschrift 
1892.    Nr.  3. 
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üeber  die  objeetiyen  Wirkungen  unserer  modernen  Herz< 

mittel  auf  die  Herzfanktion. 

Von 

Assisteiizarzt  J.  Hofinann  (Schloss  Marbach). 
(Mit  den  CurYeDtafeln  I/III.) 


Geehrte  Herren! 

Gestatten  Sie  mir,  Ihnen  über  Versuchsresultate  betreflFend  die  Ein- 
wirkung von  Herzmitteln  auf  die  Function  des  Herzens  zu  berichten. 
Sämmtliche  in  die  Herztherapie  hineinspielenden  und  in  derselben  an- 
gewandten Mittel  dabei  zu  berühren,  ist  wohl  unmöglich.  Ich  traf 
«ieshalb  eine  Auswahl,  erweiterte  jedoch  andererseits  den  Titel  „Herz- 
mittel", indem  ich  mehrere  Mittel  dazimahm,  die  wenn  auch  nicht 
Herzmittel  xar'  iio;p]v,  doch  wegen  ihrer  herzalterirenden  Wirkung 
zum  Gebiete  der  Herz-Pathologie  und  -Therapie  gehören. 

Die  Untersuchungen  dieser  Functionseinflüsse  wurden  nur  in  drei- 
facher Hinsicht  vorgenommen.  Zunächst  die  Veränderung  des  Pulses 
und  die  der  Herzgrenzen  mittelst  des  Phonendoskopes.  Dabei  wurde 
der  von  Smith  modificirte  Bianchi'sche  Apparat  gebraucht  und 
ebenso  die  Smith  'sehe  centrifugale  Frictionsmethode  angewandt.  Der 
Blutdruck  ferper  als  drittes  Moment  wurde  mittelst  des  Gärtner- 
schen  Tonometers  beobachtet. 

Als  objectives  Mafs  der  Functionsveränderungen  wurden  die  Ver- 
änderungen der  Herzgrenzen  in  erster  Linie  berücksichtigt. 

Die  Zeitdauer  der  einzelnen  Beobachtungen  schwankte  mit  einer 
Ausnahme  zwischen  '/^ — 3  Stunden.  Untersucht  wurde  mit  Ausnahme 
von  3  Mal  stets  die  Wirkung  auf  ein  gesundes  Herz.    Die  Dosen  sind 

YoliMidL  d.  B«nonlint«o  ConrresMt  f.  inoere  Hedicin.    XIX.  12 
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gering  gegriffen.  Veranschaulicht  werden  die  Befunde  durch  CorreD' 
Zeichnungen,  wobei  die  rothe  Linie  den  Abstand  der  Basis  zur  Spitze. 
die  blaue  den  Durchmesser  der  Ventrikel  zusammen  angiebt.  Die 
schwarze  Linie  markirt  den  Blutdruck,  die  grüne  den  Puls.^)  Das  Ereiu 
giebt  die  Zeit  der  Arzneinahme  an.  Die  Abscissen  theilen  die  Zeit 
ein.  [Die  rothe  Linie  ist  durch  eine  punctirte,  die  blaue  durch  eine 
gestrichelt-punctirte  Linie  (..--)  bei  der  Reproduction  ersetzt  worden.] 

Es  handelt  sich  also  im  Grossen  und  Ganzen  um 
die  Feststellung  objectiver  direkter  Untersuchungs- 
befunde bei  Anwendung  verschiedenartig  wirkender 
Arzneien  auf  das  normale  Herz. 

Gestatten  Sie,  dass  ich  beginne  mit  Medikamenten,  die  contra- 
hirend  auf  den  Herzmuskel  wirken. 

Auf  der  Curve  I  a  ist  die  Wirkung  einer  subcutanen  Injection  von 
1,0  gr.  Campheröl  auf  das  Herz  angegeben.  Die  Curve  Ib  verdankt 
ihre  Entstehung  einer  beschleunigten  Morphiumentziehungscur.  Die 
hochgradigen  Herzschwächeanfälle  coupirte  wirkungsvoll  die  Campher- 
injection,  die  späteren  schwächeren  wichen  der  Digitalis.  Die  stark 
contrahirende  Wirkung  entspricht  also  völlig  den  klinischen  Anschauungen. 
Etwas  anders  bei  der  2.  Curve:  der  Digitalis.  Die  Dosis  betrug 
6  Tropfen  Fluidextrakt.  Diese  Untersuchung,  aufgenommen  bei  einem 
Collegen,  der  stets  heragesund  diese  Dilatation  wohl  einer  Schwenninger- 
Cur  verdankte,  zeigt  nach  kaum  V2  Stunde  schon  die  Digitaliswirkung 
in  Gestalt  der  Herzcontraction  an.  Daneben  ist  als  Contrast  die  Blut- 
druckcurve  nach  V'4  Itr.  Rothwein  auf  einen  abstinenten  Mann  gezeichnet, 
die  nach  kurzem  Aufstieg,  sicher  in  Folge  der  Geßlsserweiterung  und 
plötzlichen  Fällung,  beträchtlich  fällt.  Das  darauf  folgende  kurze  An- 
steigen hat  seinen  Grund  in  einer  unvorhergesehenen  psychischen  Er- 
regung,*) Curve  ni  Strophantus  ähnelt  der  der  Digitalis.  Das  Cocain 
0,01  subcutan  zeigt  auf  Curve  IV  seine  herzzusanmienziehende,  Blut- 
druck steigernde  Wirkung  an.  Zwei  der  bekanntesten  QUeder  unseres 
Arzneischatzes  sind  repräsentirt  auf  Curve  V  und  VI,   das   Strychnin 


Anm.  1.  Bei  der  Beprodnction  der  Cnrren  mnsste  Baommangels  wegen  die 
Puls  anzeigende  Linie  weggelassen  werden. 

Anm.  2.  Diese  Contrastcnrre  ist  ebenfalls  ans  in  Anm.  1  angegebenem 
Grunde  weggefallen.    Ich  yerweise  in  dieser  Hinsicht  auf  Cnrve  XYI. 
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lind  die  BeUadonna.    Beide  subcutan  applicirt,  ersteres  1  mgr.,  letzteres 
^jmgr.  wirkeu  contrahirend  auf  den  Herzmuskel. 

Diesen  contrahirenden  Mitteln  steht  zunächst  eine  Gruppe  von 
Narkoticis,  femer  der  Aether,  das  Plumbum  aceticum  und  der  Alkohol 
als  herzerweitemd  gegenüber.  Curve  VII,  Vin  und  IX  behandeln  drei 
chlorhaltige  Narcotica,  das  Chloroform,  Chloralhydrat  und  das  neuere 
Dormiol.  Bei  den  beiden  ersteren  eine  bedeutende  Erweiterung  des 
Herzens,  Sinken  des  Blutdruckes,  starkes  Yariiren  des  Pulses  am  meisten 
beim  Chloroform  und  Chloralhydrat,  geringer  aber  ähnlich  beim  dritten, 
dem  Amylenchloral.  Sie  alteriren  das  Herz  alle  drei  beträchtlich,  be- 
sonders wenn  man  bedenkt,  dass  diese  Veränderungen  am  gesunden 
Herzen  beobachtet  sind.  Die  Dosirung  war  50  Tropfen  Chloroform  per 
Maske  eingeathmet,  Chloralhydrat  2,0  gr.,  Dormiol  1,0  gr.  innerlich. 
Die  Alterationen,  die  Trional,  Sulfonal  und  Brom  (No.  X,  XI,  XII)  setzen, 
sind  geringer  (Trional  zeigt  den  günstigsten  Befund)  auf  je  1,0  gr. 
innerlich,  wenn  auch  hier  und  zwar  mit  oder  kurze  Zeit  vor  der 
psychischen  Wirkung  des  Schlafmittels  eine  Herzvergrösserung  und 
Sinken  des  Blutdruckes  eintritt.  Aehnlich,  aber  viel  intensiver  zeigt 
sich  dieselbe  Wirkung  beim  Morphium  (XIII).  Die  aufgezeichneten 
Herzreränderungen  traten  bei  mir  selbst  auf  nach  subcutaner  Injection 
Ton  einem  Centigramm  unter  starkem  subjectivem  Empfinden  (Herz- 
druck). Dies  ist  um  so  interessanter  als  bekanntermafsen  mit  Morphium 
beim  Morphinisten  und  gewissen  Formen  von  Angina  pectoris  gerade 
das  Gegentheil  erreicht  wird,  eine  Herzcontraction ! 

Die  bei  all  diesen  Narcoticis  verursachte  Herzvergrösserung  scheint 
thatsächlich  in  causaulem  Zusammenhange  mit  der  Schlafwirkung  zu 
jJtehen.  In  einer  eingehenderen  Arbeit  werde  ich  über  das  stetige  oder 
wechselnde  Auftreten  dieses  Momentes  berichten. 

Es  restiren  aus  der  2.  Gruppe  noch  der  Aether  XIV  (1,0  subcutan) 
Plombum  aceticum  (0,6  innerlich)  XV  und  Alkohol  (75  gr  Kirschgeist 
innerlich)  XVI.  Besonders  der  erstere  steht  noch  immer  im  Kufe  eines 
gewaltigen  Excitans,  was  er  aber  nicht  ist.  Die  Pharmakologen  haben 
^hon  längst  seine  lähmenden  Eigenschaften  betont  und  P  ä  s  s  1  e  r  warnt 
mit  Hecht  in  einer  kürzlich  erst  erschienenen  Abhandlung  „zur  Be- 
handlung der  fibrinösen  Pneumonie"^)  vor  seiner  Anwendung.    Wie  der 


1)  MOnch.  med.  Wochenschr.  1901,  No.  8  u.  9. 
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Aether  wirkten  auch  Plumb.  acet.  und  Alkohol  herzerweitemd  und 
wenn  z.  B.  bei  der  Behandlung  des  Lungenödemes  als  Excitans  noch 
Aether  empfohlen  wird,  so  erreicht  man  damit  dasselbe,  was  man  mit 
grossen  Gaben  von  Plumb.  acet.  und  Alkohol  erreicht:  eine  durch  Ter- 
grösserung  des  Herzens  erzielte  Abflussgelegenheit  für  die  Lunge,  aber 
keine  Herzanregung. 

Die  beiden  Medikamente,  welche  sich  jetzt  anschliessen,  sind  in- 
teressant  durch  ihre  verschieden  scheinende  Wirkung  auf  das  normale  Hen 
XVIII  a  und  b  und  das  erweiterte  Herz  XIX  und  XX,  es  sind  Coffein 
und  Liquor  kalii  acetici.  Durch  ihren  direkten  Vasomotorenreiz  ver- 
grössern  sie  zunächst  das  normale  Herz  unter  Kräftigung  des  Pulsen 
und  Steigerung  des  Blutdruckes.  Anders  beim  künstlich  dilatirt^nl 
Beide  Mal  wurde  die  Herzdilatation  künstlich  durch  ein  heisses  Bad 
von  40®  C.  hen'orgerufen  und  beide  Male  wirkten  sowohl  Coffein  wie 
Liquor  kalii  acetici  günstig,  indem  unter  Kräftigung  des  Pulses  und 
Steigerung  des  Blutdruckes  sich  das  Herz  contrahirte.  Wir  haben  also 
jedenfalls  bei  Infectionskrankheiten  besonders  in  dem  energischer 
wirkenden  Coffein  ein,  abgesehen  von  seinen  sonstigen  schätzensbaren 
Eigenschaften  vorzügliches  Mittel.  Bemerkenswerth  zu  diesen  Unter- 
suchungen ist  das  subjective  Verhalten  des  üntersuchungsobjectes. 
Der  College,  der  sich  sein  Herz  durch  ein  heisses  Bad  künstlich 
dilatirte,  hatte  nach  0,6  Coffein  wie  nach  1,0  Liquor  kalii  acetici  keine 
Beschwerden.  Früher  hatte  er  zu  Feststellungszwecken  der  Einwirkung 
eines  heissen  Bades  auf  das  Herz  dasselbe  Experiment  an  sich  gemacht, 
jedoch  durch  kein  Mittel  die  Dilatation  coupirt.  Damals  hatte  er 
mehrere  Tage  ziemlich  stark  noch  unter  diesem  experimentellen  Eio- 
flusse  zu  leiden. 

Zum  Schlüsse  möchte  ich  noch  den  Einfluss  des  Jodkali  innerlich 
und  des  eingeathmeten  Salpeterpapiers  auf  die  Herzfunction  eines  herz- 
kranken (herzmuskelinsufficienten)  Asthmatikers  erwähnen.  Das  Salpeter- 
papier vergrössert  etwas,  das  Jodkali  wirkt  contrahirend.  Dem  letzteren 
dürfte  von  den  beiden  der  Vorzug  zu  geben  sein.*) 

Ich  bin  am  Schlüsse  meiner  Darstellung  angelangt.  Wenn  wir  die 
angefahrten  Mittel  überschauen,    finden  wir  manche  unter  denselben, 


Anm.  3.    Die  beiden  beim  Vortrag  demonstrirten  Corren  fallen  ebenfalls 
Platzmangels  halber  weg. 
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die  die  Pharmakologie  als  Antidota  bezeichnet.  Wir  haben  hier  die 
herzznsammenziehende  Digitalis  gegenüber  dem  erweiternden  Chloral- 
hydrat,  das  im  vollen  Antagonismus  zum  Cocain  steht,  das  Morphium 
mit  seinen  Antidotis  Belladonna  und  Coffein.  Dem  Campher  gegenüber 
wiederum  das  Morphium,  das  Chloralhydrat  gegenüber  dem  Strychnin. 
Wenn  nun  auch  diese  Mittel  nicht  als  Antidota  in  direkter  Beziehung 
auf  das  Herz  in  Betracht  kommen  können,  so  zeigen  sie  auf  den  Ihnen 
vorgelegten  Curven  doch  ihre  antagonistische  Wirkung  auf  dasselbe. 

Unsere  üntersuchungsart  mittelst  des  Phonendoskopes  ist  eine 
bisher  noch  nicht  viel  geübte.  Dieselbe  ist  aber  eine  zuverlässige  und 
manche  klinische  Erfahrung  wird  sich  .durch  sie  bestätigen  lassen. 
Ebenso  wird  dieselbe  durch  das  Experiment  ihren  warnenden  Einfluss 
vor  dem  Missbrauch  mancher  Mafsnahmen  ausüben  können,  wie  sich 
andererseits  durch  dieselbe  Manches  ermitteln  lassen  wird,  was  am 
Krankenbette  Gebrauch  finden  kann. 

Bemerkungen  zn  den  Curventafeln: 

Wegen  des  beschränkten  Baumes  sind  die  Curven  nur  soweit  als  dringend 
Döthig,  also  was  das  Herz  z.  B.  betrifft,  bis  zur  Markirung  der  Contraction  resp. 
Dilatation,  gezeichnet.  Aus  demselben  Grunde  fallen  die  Pulslinien  ganz  fort. 
Von  den  Curven  fallen  weg  No.  IX,  XII,  XIV,  XVIHa,  XX,  die  fast  das  gleiche 
Bild  wie  No.  Vm,  XI,  XVI,  XVIII  b  und  XIX  geben.  Die  Curven  werden  übrigens 
in  einer  eingehenderen  Arbeit  noch  sämmtlich  reproducirt  werden. 


m. 

üeber  das  Verhalten  des  Blatdnickes  bei  der  Behandlang 

chronischer  Herzkrankbeiten. 

Von 

Prof.  Dr.  Schott  (Bad  Nauheim). 
Mit  8  Textfiguren. 

Die  jüngste  Zeit  hat  auf  dem  Gebiete  der  inneren  Medicin  nach 
der  Kichtung  einen  erfreulichen  Umschwung  gebracht,  dass  die  Therapie 
mehr  und  mehr  wieder  in  den  Vordergrund  gerückt  ist,  nachdem  vorher 
physikalische  Diagnostik  und  pathologische  Anatomie  so  gut  wie  aus- 
schliesslich das  klinische  Feld  behauptet  hatten.  Die  riesigen  Fort- 
schritte auf  dem  Gebiete  der  Physik,  ganz  besonders  aber  auf  dem*  der 
Chemie,  eine  bessere  Erkenntniss  der  einzelnen  Erankheits-Arten  und 
-Formen,  eine  tiefere  Einsicht  in  die  pathologischen  Veränderungen, 
unterstützt  durch  eine  gründlichere  Kenntniss  der  physiologischen  Vor- 
gänge, lieferten  zusanmien  einen  geeigneten  Boden,  auf  dem  sich  die 
Therapie  kräftig  zu  entwickeln  vermochte.  Ich  weise  nur  darauf  hin. 
wie  sehr  die  Menge  der  wirksamen  Medikamente  angewachsen  ist. 
Ganz  besonders  aber  verdanken  wir  dem  wissenschaftlichen  Fortschritte 
den  Ausbau  derjenigen  therapeutischen  Mafsnahmen,  welche  wir  zu- 
sammen mit  dem  Namen  der  physikalisch-diätetischen  Therapie  belegen. 
Diese  letztere  findet  bereits  bei  den  verschiedenartigsten  Krankheits- 
formen  vielfache  Verwendung,  und  es  ist  Ihnen  ja  wohl  Allen  bekannt, 
wie  die  physikalische  Therapie  sich  den  breitesten  Boden  gerade  auf 
dem  Gebiete  der  chronischen  Herzkrankheiten  geschaffen  hat.  Ja,  wir 
dürfen  hier  geradezu  von  einer  Umwälzung  sprechen;  denn  was  man 
vor  kaum  mehr  als  einem  Vierteljahrhundert  als  unmöglich  ansah, 
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hat  sich  heutzutage  als  geboten  erwiesen  und  zwar  derart,  dass  sich 
nunmehr  ein  neues  uud  weites  Indikationsgebiet  fOr  die  ärztliche  £n- 
eheiresis  eröffiiet  hat.  Und  die  alte  Lehre,  dass  Buhe  und  Digitalis 
als  die  einzig  wirksamen,  therapeutischen  Mafsnahmen  bei  den  chro- 
nischen Herzleiden  zu  betrachten  seien,  darf  wohl  als  endgiltig  abgethan 
angesehen  werden.  Den  anfänglich  in  der  Hauptsache  auf  empirischem 
Wege  gefundenen  Thatsachen  und  Erfolgen  haben  wir  es  nicht  zum 
Wenigsten  zu  verdanken,  dass  sowohl  auf  vielen  Qebieten  der  Medicin 
neue  Bahnen  eingeschlagen  wurden,  wie  auch  ganz  besonders,  dass 
man,  sei  es  auf  experimentellem  Wege,  sei  es  durch  exaktere  ana- 
tomische und  pathologisch-anatomische  Forschungen  Klarheit  in  die 
hier  obwaltenden  Vorgänge  zu  bringen  suchte.  Eine  Beihe  hoch- 
wichtiger Entdeckungen  ist  in  den  beiden  letzten  Decennien  auf  dem 
Gebiete  der  Physiologie  und  Pathologie  des  Herzens  gemacht  worden, 
nnd  gerade  unsere  Verhandlungen  geben  uns  ein  so  ausführliches  Bild 
dieser  Errungenschaften,  dass  ich  es  mir  versagen  kann,  auf  diese  hier 
näher  einzugehen. 

Waren  nun  die  Erfolge  der  physikalisch-diätetischen  Therapie 
der  chronischen  Herzkrankheiten  auch  derart,  dass  die  Zahl  der  An- 
hänger bald  rapide  wuchs,  so  zeigen  sich  doch  andererseits  gewaltige 
Differenzen  in  den  Anschauungen  betreffs  des  Indikationsgebietes  wie 
auch  bezüglich  der  Erklärungen,  auf  welche  Weise  die  Wirkungen  zu 
Stande  kommen.  Das  gilt  sowohl  fl&r  die  physikalisch-diätetische 
Therapie  im  Allgemeinen  wie  auch  für  die  balneologisch-gymnastische 
Behandlung  der  chronischen  Herzkrankheiten,  von  welcher  heute  hier 
die  Rede  sein  soU,  im  Speciellen.  Eine  Klärung  nach  den  beiden  ge- 
nannten Bichtungen  ist  aber  schon  um  dessentwillen  erforderlich,  damit 
wir  nicht  Gefahr  laufen,  durch  einen  zu  grossen  Optimismus  auf  der 
einen  und  falsche  Erklärungsversuche  auf  der  anderen  Seite  dahin  zu 
kommen,  dass  die  positiven  Ergebnisse  dieser  inmierhin  noch  jungen 
Disciplin  mit  einem  unbegründeten  Skepticismus  betrachtet  werden. 
Nichts  ist  för  das  Gedeihen  einer  jungen  Therapie  gefährlicher  als  eine 
bitiklose  Anwendung  derselben,  wie  wir  dies  ja  alltäglich  erleben. 
Nur  eine  streng  klinische  Beobachtung,  die  sich  gleichzeitig  auf  exakt 
wissenschaftlichen  Untersuchungen  und  Experimenten  aufbaut,  vermag 
hier  vor  Irrlehren  zu  bewahren  und  das  Gewonnene  auch  endgiltig  dem 
therapeutischen  Heilschatze  einzuverleiben. 
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In  einer  Reihe  von  Arbeiten  haben  mein  Bruder  und  ich  sowohl 
durch  eine  grosse  Zahl  klinisch  beobachteter  Fälle  einerseits  wie  durch 
experimentelle  Forschungen  andererseits  f&r  die  balneologisch- gym- 
nastische Behandlung  nicht  nur  das  Indikationsgebiet  aufzustellen  gesucht, 
sondern  auch  über  eine  Reihe  von  Contraindikationen  nähere  Angaben 
gemacht  und  zwar  diese  letzteren  sowohl  auf  Grund  der  durch  die 
Praxis  gewonnenen  Erfahrungen,  als  auch  auf  der  Basis  der  durch 
experimentelle  Untersuchungen  gewonnenen  theoretischen  Anschauungen. 
Obgleich  unsere  Angaben  in  zahlreichen  Arbeiten  des  In-  und  Auslandes 
Bestätigung  gefunden  hatten,  erschienen  jedoch  von  Zeit  zu  Zeit 
Publikationen,  welche  das  Indikationsgebiet  sowohl  für  die  balneologische 
wie  auch  für  die  gymnastische  Behandlung  weit  über  die  von  uns  ge- 
steckten Grenzen  ausdehnten  und  zwar  derart,  dass  sogar  das,  was  wir 
als  Contraindikationen  für  die  erwähnten  Behandlungsmethoden  angaben, 
geradezu  als  Indikationsgebiet  bezeichnet  wurde.  Fehlen  von  jener  Seite 
auch  exakt  klinische  Beweise,  so  musste  ganz  besonders  eines  auffallen, 
nämlich  dass  als  Argumentation  auf  den  Blutdruck  verwiesen  wurde, 
da  unter  Anderem  gerade  die  Messungen  des  Blut-  resp.  Pulsdruckes 
meinem  Bruder  und  mir  ein  werthvoU  es  Hilfsmittel  dargeboten  hatten. 
Sind  doch  unsere  bisherigen  anderen  Untersuchungsmittel  nicht  derart 
absolut  einwandsfrei,  dass  sie  in  jeder  Hand  dieselben  Resultate  ergeben. 
Wie  verschieden  erscheinen  nicht  z.  B.  bei  demselben  Patienten  die 
Herzgrenzen  in  Folge  verschieden  angewandter  Percussionsmethoden. 
Wie  verschieden  werden  nicht  Stärke  und  Höhe  der  Herztöne,  sei  es  in 
normalen,  sei  es  in  abnormen  Verhältnissen,  beurtheilt?  Ja  geradezu  ent- 
gegengesetzte Angaben  sah  ich  schon  bei  der  einfachen  Beurtheilung  der 
Pulsbeschaffenheit.  Die  Sphygmogramme  schufen  hier  zwar  einige,  aber 
doch  nicht  endgiltige  Abhilfe.  Die  gewonnenen  Diagranoane  waren  zu 
vielen  Fehlerquellen  ausgesetzt,  insbesondere  dadurch,  dass  die  Hand- 
habung des  Sphygmographen  zu  sehr  von  der  Uebung  des  Untersuchers 
abhängig  war.  Ich  selbst  habe  stets  neben  dem  Sphygmographen  den 
Sphygmomanometer  benutzt.  Auf  meine  Versuche,  mit  Hilfe  der  Röntgen- 
strahlen etwas  mehr  Licht  in  die  sich  hier  abspielenden  Vorgänge  zu 
bringen,  darf  ich  mir  versagen  an  dieser  Stelle  zurück  zu  kommen, 
da  die  betreffenden  Ergebnisse  seiner  Zeit  hier  demonstrirt  wurden. 

Als  ein  sehr  werthvoUes  Mittel  musste  man,  wie  schon  erwähnt 
die  Blutdruck-  oder  besser  gesagt   die  Pulsdruckuntersuchungen  an- 
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sehen,  da  man  mit  ihrer  Hilfe  eine  direkte  Anschauung  über  die  Grösse 
der  im  Circulationsapparate  und  speciell  im  Herzen  obwaltenden  Kräfte 
erhielt,  insbesondere  wenn  man  die  Ergebnisse  der  Percussion  und  Aus- 
kultation durch  diejenigen  der  Sphygmographie  und  Sphjgmomanometrie 
ergänzte.  Für  die  letztere  benutzte  man  bei  uns  bis  vor  Kurzem  fast 
ausschliesslich  das  Basch'sche  Instrument,  welches  in  der  Hand  des 
(reubten  gewiss  seine  grossen  Vorzüge  darbietet,  und  das  ich  von  der 
Zeit,  da  sein  Erfinder  die  ersten  Mittheilungen  publicirte,  ununter- 
brochen anwandte.  Die  Meisten  von  Ihnen  kennen  sowohl  die  Vorzüge 
dieses  Instrumentes  als  auch  seine  Nachtheile.  Die  letzteren  finde  ich 
abgesehen  davon,  dass  wir  nur  relative  (jedoch  gut  vergleichbare) 
Werthe  erhalten,  besonders  darin,  dass  in  Folge  des  verschieden  aus* 
gebildeten  Tastsinnes  die  von  verschiedenen  Untersuchem  bei  demselben 
Patienten  constatirten  Blutdruckgrössen  oft  nicht  unbeträchtlich  von 
einander  abweichen.  Auch  ist  man  gar  nicht  selten  ausser  Stande, 
eine  rückläufige  Blutwelle  absolut  auszuschalten.  Femer  —  und  dies 
dürfte  wohl  der  Hauptgrund  für  Fehlerquellen  sein  —  ist  es  bei  den 
vorgeschrittenen  FäUen  von  Arteriosclerose  oft  nicht  nur  schwierig» 
sondern  manchmal  geradezu  unmöglich,  den  Puls  zum  Verschwinden 
zu  bringen.  Jedenfalls  aber  liegt  in  der  schwierigen  Comprimirbarkeit 
der  Arterien  und  speciell  der  für  den  praktischen  Gebrauch  fast  ledig- 
lich in  Betracht  zu  ziehenden  Arteriae  radiales  ein  Orund,  dass  die  ge- 
wonnenen Zahlen  meist  viel  zu  hoch  sind.  So  werthvoU  —  und  ich 
habe  dies  in  einer  Anzahl  meiner  Arbeiten  betont  —  der  B  a  s  c  h  'sehe 
Sphygmomanometer  auch  sonst  ist,  so  erhält  man  doch  in  einem  nicht 
zu  unterschätzenden  Prozentsatze  der  Fälle  von  vorgeschrittener  Arterio- 
sclerose keine  richtige  Vorstellung  von  der  wirklich  vorhandenen  Herz- 
ta-aft;  diese  letztere  aber  ist  es  ja  doch,  welche  wir  näher  zu  ergründen 
wünschen.  Exaktere  Werthe  erhält  man  schon  durch  einen  anderen^ 
der  jüngsten  Zeit  angehörenden  Apparat,  nämlich  den  von  Riva- 
Kocci,  den  einige  Aerzte,  welche  zu  mir  nach  Nauheim  kamen,  in 
'lebrauch  zogen,  und  ich  will  vorausschicken,  dass  die  spärlichen  Be- 
obachtungen, welche  ich  selbst  mit  demselben  machte,  ähnlich  denjenigen 
!^ind,  wie  sie  von  Hensen  auf  der  Curschm an n 'sehen  Klinik  ge- 
macht worden  waren. 

Da  brachte  uns  im  Sommer  1898  Gaertner  seinen  Tonometer, 
Schon  wenige  Wochen  nach  der  ersten  Publikation  begann  ich  meine 
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Untersuchungen  mittelst  desselben.    Ich  muss  gestehen,  dass  die  Er- 
gebnisse meiner  ersten  Untersuchungen  mich  mit  starkem  Skepticismus 
erfüllten.    Die  Thatsache,  dass  gerade  bei  Herzkranken  die  nerröäen 
Momente  den  Blutdruck  ausserordentlich  beeinflussen,  springt  bei  der 
Raschheit,  mit  welcher  uns  das  Tonometer  diesen  Wechsel  des  Blnt- 
druckes  anzeigt,   ganz  besonders  in  die  Augen,   so  dass  wir  binneD 
wenigen   Minuten   ganz   verschiedene  Werthe   erhalten   können.    Man 
muss  deshalb  suchen,   durch  Unterhaltung  die  Patienten  genügend  ni 
beruhigen  und  insbesondere  ihre  Aufmerksamkeit  von  der  Procedur  des 
Messens  abzulenken  und  zwar  so  lange,   bis  man  nach  mehrmaligen 
Messungen  gleichlautende  Resultate  erhalten  hat.    Ein  grosser  Yonug 
des  Tonometers  liegt  darin,  dass  uns  derselbe  erlaubt,  genau  die  Grösse 
des  Blutdruckes  in  dem  Momente,  in  welchem  das  Blut  in  die  End- 
phalanx  des  Fingers  einströmt,   abzulesen  und  geringe  Variationen  so- 
fort zu  erkennen.    Auch  ist  das  Tonometer  ein  vorzügliches  Demon- 
strationsinstrument, dessen  Handhabung  wir  freilich  auch  erst  erlernen 
müssen,  wenn  wir  Fehlerquellen  auf  ein  Minimum  reduciren  wollen. 
Die  durch  dieses  Instrument  gewonnenen  Zahlen  unterscheiden  sich  nicht 
wesentlich  von  denjenigen,  welche  wir  in  den  kleinen  Arterien  selbst  er- 
halten, sodass  wir  hier  schlechtweg  von  Blutdruckgrössen  sprechen  dürfen. 
Freilich  dürfen  die  Fingergef&sse  nicht  etwa  durch  Kälteeinwirkung  zu 
«tark  contrahirt  sein,   denn  sonst  erhält  man  viel  zu  niedrige  Werthe. 
Man  muss,  sobald  eine  solche  Eälteeinwirkung  sich  zeigt,   sei  es  nun 
durch  zu  niedrige  Aussentemperatur  oder  durch  Verdunstung  anhaftender 
Flüssigkeit,  wie  z.  B.  nach  einem  Bade,  durch  kräftiges  Frottiren  der 
zu  untersuchenden  Hand  resp.  des  Armes  oder  durch  ein  etwa  37  °  C. 
warmes  Handbad  die  Contraktion  der  kleinen  Arterien  wieder  auslösen. 
Ich  konnte  einigen  in  Nauheim  weilenden  Aerzten  zeigen,  welch  be- 
deutende Differenzen  sich  ergeben,  wenn  man  diese  eben  erwähnte  Vor- 
sichtsmafsregel  nicht  beherzigt.    Ebenso   verschieden   zeigen   sich  die 
Zahlengrössen,  wenn  man  an  verschiedenen  Fingern  derselben  Hand  mit 
demselben  Kautschuckringe  untersucht,  ja  die  Messungen  an  dem  ent- 
sprechenden Finger  der  rechten  uqd  linken  Hand  können  kleine  Diffe- 
renzen ergeben.    Deshalb  kann  ich,  wenn  Controlluntersuchungen  solche 
Differenzen  ergeben  haben,  nur  dem  Rathe  von  Gaertner  selbst  bei- 
stimmen, möglichst  an  demselben  Finger  stets  zu  untersuchen.    Femer 
kann  man  sehr  leicht  zu  niedrige  Werthe  dadurch  erhalten,   dass  der 
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Eautschuckring  sich  direkt  über  einem  Gelenke  befindet.  Will  man  bei 
seinen  tonometrischen  Untersuchungen  Vergleiche  anstellen,  die  sich 
über  längere  Zeit  erstrecken,  dann  muss  man  ängstlich  darauf  bedacht 
sein,  die  Patienten  inuner  zu  derselben  Zeit  und  unter  denselben  Be- 
dingungen zu  messen ;  insbesondere  muss  man  darauf  sehen,  dass  nicht 
durch  zu  starke  Mahlzeiten,  durch  zu  grosse  körperliche  und  geistige 
Anstrengungen  oder  den  Genuss  von  Excitantien  wie  Kaffee,  Thee, 
Alkohol  etc.  (es  sei  denn,  dass  man  deren  Wirkung  selbst  studiren 
will)  abnorme  Blutdruckgrössen  sich  ergeben.  In  einigen  Publikationen 
vermisse  ich  gerade  darüber  nähere  Angaben. 

Nun  komme  ich  auf  einen  Punkt,  welcher  gerade  für  die  Beur- 
theilung  des  Verhaltens  des  Blutdruckes  während  einer  sich  über 
längere  Zeit  erstreckenden  Behandlungsdauer  und  insbesondere  während 
einer  balneologischen  Behandlung  von  ganz  eminenter  Wichtigkeit  ist, 
das  ist  nämlich  die  Nothwendigkeit,  den  Blutdruck  immer  in  Herzhöhe 
zu  messen,  d.  h.  den  zur  Untersuchung  herangezogenen  Finger  immer 
in  Herzhöhe  zu  halten.  Schon  im  Winter  1899  und  Frühling  des 
verflossenen  Jahres  —  also  weit  vor  dem  Zeitpunkte,  als  der  Erfinder 
des  Tonometers  uns  in  seinen  Publikationen  Näheres  über  diesen  Punkt 
angegeben*)  —  firappirten  mich  die  gewaltigen  Unterschiede  in  den 
Zahlen,  welche  sich  ergeben,  wenn  man  die  Finger  unter  (auf  dieses 
will  ich  jedoch  hier  nicht  näher  eingehen),  ganz  besonders  aber  über 
Herzhöhe  erheben  lässt.  Schon  bei  gesunden  Personen,  ganz  besonders 
aber  bei  Herzleidenden  zeigen  sich  hier  ganz  gewaltige  Unterschiede. 
Ich  habe  eine  Reihe  von  Untersuchungen  im  verflossenen  April  und 
Mai  zu  diesem  Zwecke  angestellt  und  zwar  derart,  dass  ich  das  eine 
Mal  die  Blutdruckmessung  genau  in  der  Höhe  der  linken  Mammilla 
machte,  das  zweite  Mal  die  linke  Hand  so  weit  erheben  Hess,  dass 
<üe  Volarfläche  eine  gerade  Linie  mit  der  Schulter  bildete  (die  Höhen- 
differenzen betrugen  meist  zwischen  20  und  25  cm.)  und  das  dritte 
Mal,  dass  die  untere  Handfläche  sich  direkt  über  Kopfhöhe  erhob  (die 
Höhenunterschiede  waren  hier  meist  zwischen  40  und  45  cm.).  Aus 
einer  grösseren  Untersuchungsreihe  gebe  ich  hier  nur  einige  wenige 

^)  Vor  Monatsfrist  hat  auch  Sommerfeld  in  den  ^ITierapeutiüchen  Monats- 
beften*  über  diesen  Punkt  nähere  Angaben  bezüglich  des  Blutdruckes  bei  gesunden 
Personen  gemacht. 
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Zahlen  wieder,  die  aber  aufs  unzweideutigste  die  Richtigkeit  des  eben 
Erwähnten  erkennen  lassen. 

Mammillar-    Schulter-    Kopf- 
höhe hohe         höhe 
Dr.  M.,  Arzt,  48  Jahre  alt.    InsafF.  ostii 

arteriös,  sinistr 

Herr  E.,  Beamter,  56  Jahre  alt,  Cor  adipos. 

cum  Hjpertr.  et  Dilat.  cordis  .  .  . 
Herr  F.,  Eanfmann,  56  Jahre  alt,  Mjo- 

carditis  cum  Ang.  pectoris     .... 

Es  wird  noch  einer  näheren  Untersuchung  bedürfen,  ob  die  hier 
gefundenen  Unterschiede  lediglich  diejenigen  sind,  welche  sich  aus  den 
Differenzen  der  Flüssigkeitssäule  des  Blutes  ergeben,  oder  ob  für  Hen- 
kranke speciell  noch  andere  Momente  wie  etwa  eine  leichtere  Ermüd- 
barkeit des  Herzmuskels  beim  Hinaufyiimpen  des  Blutes  hinzukommen. 

Es  ist  nach  dem  Gesagten  ohne  Weiteres  einleuchtend,  da^  man 
bei  den  Untersuchungen  über  Badewirkungen  leicht  Gefahr  läuft,  In- 
thümem  zu  verfallen,  wenn  man  das  eine  Mal  den  Patienten  —  und 
sei  es  auch  in  liegender  Stellung  —  vor  dem  Bade  so  untersucht,  dass 
das  Instrument  in  Herzhöhe  sich  befindet,  das  nächste  Mal  aber  im 
Bade,  während  er  die  Hand  über  den  Wasserspiegel  erhebt,  also  der 
Pinger  mit  dem  ihn  umgebenden  Ringe  sich  mehrere  Centimeter  ober- 
halb der  Herzhöhe  befindet.  Meine  mit  dem  Quecksilbertonometer  — 
denn  nur  dieser  giebt  absolut  zuverlässige  Resultate  —  nach  dieser 
Richtung  angestellten  Vorversuche  an  Kranken  wie  Gesunden  haben 
mir  gezeigt,  wie  leicht  Differenzen  hier  entstehen  können;  denn  Per- 
sonen, welche  das  eine  Mal  auf  dem  Sopha  liegend  genau  in  Herz- 
höhe gemessen  wurden,  zeigten  ein  anderes  Mal,  wenn  sie,  sei  es  auf 
dem  Sopha,  sei  es  in  der  leeren  Badewanne  liegend,  die  Hand  nur 
wenige  Centimeter  über  Herzhöhe  erhoben,  ein  Sinken  des  Blutdruckes 
nm  5  bis  10  und  mehr  Millimeter.  So  wurde  mir  mit  Hilfe  des 
Gärtnerischen  Tonometers  so  recht  klar,  wie  es  kommen  konnte,  dass 
in  Mherer  Zeit  einige  Experimentatoren  als  Ergebniss  des  Badens 
Blutdruckemiedrigungen  da  gefunden  haben,  wo  mein  Bruder  und  ich 
deutlich  und  unzweifelhaft  Blutdrucksteigerungen  constatirt  hatten. 
Bei  allen  unseren  früheren  Beobachtungen  waren  wir  stets  bemüht,  die 
sphygmomanometrischen  Messungen  unter  denselben  Bedingungen  an- 
zustellen und  dazu  gehörte  naturgemäss  auch,  dass  das  Instrument  sich 
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in  Herzhöhe  befand.  Die  Erkenntniss,  welche  mir  das  Tonometer  in 
so  exakter  Weise  lieferte,  veranlasste  mich  nun  auch  hier,  in  sehr  vor- 
sichtiger Weise  vorzugehen  und  zwar  liess  ich  mir  im  vorigen  Früh- 
jahre ein  Tischchen  construiren,  welches  sich  an  der  Badewanne  be- 
festigen und  innerhalb  derselben  auf-  und  abbewegen  lässt.  Auf  der 
Tischplatte  ruhte  sowohl  die  Hand  des  zu  untersuchenden  wie  das 
Qoecksilbertonometer  selbst,  so  dass  sich  also  während  der  ganzen 
Badezeit  genau  dieselbe  Höhe  und  Haltung  der  Hand  des  Patienten 
beibehalten  liess.  Mit  diesen  und  den  anderweitigen  sowohl  von 
Gaertner  selbst  als  Anderen  angegebenen  Yorsichtsmafsregeln,  auf 
welche  näher  einzugehen  ich  mir  wohl  versagen  darf,  begann  ich  nun 
meine  tonometrischen  Beobachtungen  sowohl  f&r  die  balneologische 
als  auch  die  gymnastische  resp.  die  aus  beiden  combinirte  Behandlung 
der  chronischen  Herzkrankheiten.  Die  üntersuchungsresultate,  welche 
ich  hier  aus  der  Reihe  mehrerer  tausend  Einzelbeobachtungen  mitzu- 
theilen  mir  erlaube,  wurden  zum  Theile  gemeinschaftlich  mit  meinem 
Assistenten  angestellt.  Bei  einer  Reihe  von  Patienten  wurden  gleich- 
zeitig Herzgrenzenzeichnungen  und  Sphygmogranmie  aufgenommen. 

Ich  beginne  mit  den  bei  der  Oymnastik  gemachten  Beobach- 
tungen. 

Fall  1.  N.  B.,  33  Jahre  alt,  WeiDhändler,  wiegt  bei  170  cm.  Körperlänge 
220  Pfand:  er  klagt  über  Schwerbeweglichkeit  und  Kurzathmigkeit  beim  Gehen 
ui  Steigen. 

Diagnose:  Cor  adipos.  Debilitas  cordis.  Dilatatio  ventr.  am  bor.  präcip. 
Tentr.  sinistr. 

Nach  einer  i/s  stündigen  Rohe  wird  mit  einer  leichten  Widcrstandsgyranastik 

begonnen. 

Pulsfrequenz   Athmunf?   Blutdruck 

Tor  der  Gymnaatik 102  29  80  Mm  Hg 

Nach  5  Minuten  schwacher  Widerstands- 
gymnastik 99  29  80  MmHg 

Nach  weiteren  5  Minuten  mittelstarker 
Widerstandsgymnastik 98  28  82  Mm  Hg 

Nach  weiteren  5  Minuten  mittelstarker 
Widerstandsgymnastik 94  26  90  Mm  Hg 

Nach  weiteren  5  Minuten  starker  Wider- 
staodsgymnastik 96  27  95MmHg 

Nach  weiteren  5  Minuten  mittelstarker 
Widerstandsgymnastik  ......  95  26  90  Mm  Hg 

Nach  weiteren  5  Minuten  mittelstarker 
Widerstandsgymnastik 94 26  95  Mm  Hg 

Nach  5  Minuten  Ruhe 94  25  98  Mm  Hg 
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Fall  2.    Dr.  J.,  47  Jahre  alt,  Arzt;   klagt ^ Aber  starke  Dyspnoe  nod  Herz- 
klopfen. 

Diagnose:   Insuff.   et  Stenos.   ostii  venös,    sinistr.     Intnmescentia  bepatü. 
Oedema  pedum. 

Vor  den  Uebungen  eine  Stunde  absolute  Bube. 

Pulsfrequenz    Atbinung    Blutdruck 

Vor  der  Gymnastik 90  26  103  MmHg 

Nach  5  Minuten  leichter  Widerstands- 
gymnastik 75  24  117  MmHg 

Nach  15  Minuten  leichter  Widerstands- 
gymnastik 65  24  123  MmHg 

Nach  20  Minuten  leichter  Widerstands- 
gymnastik .    .  _, 62 24  130  MmHg 

Nach  20'Minuten  Ruhe .    .....  62  24  133 MmHg 

Fall  3.  G.,  56  Jahre  alt,  Postbeamter;  befindet  sich  seit  15  Jahren  in 
meiner  Behandlung,  klagt  in  der  letzten  Zeit  in  Folge  geistiger  Ueberanstrcngungen 
und  Aufregungen  Ober  Druck  im  Herzen.  Patient  verwendet  seit  dem  ersten  Be- 
handlungsjahre stets  von  Zeit  zu  Zeit  Selbbthemmungsgymnastik. 

Diagnose:    Stenosis  ostii   arteriös   sinistr.  cum  Hypertr.  et  Dilat  cordis. 

Angina  pectoris  auf  der  Basis  beginnender  Arteriosclerose. 

Pulsfrequenz    Athmung    Blutdruck 

Vor  der  Gymnastik 65  24  157  Mm  Hg 

Nach   5    Minuten   Selbsthemmungs- 
gymnastik      62  22  180  Mm  Hg 

Nach    10    Minuten    Selbsthemmungs- 
gymnastik (hat  die  Uebungen  zu  ra<$ch 
nmter  einander  gemacht  mit  zu  starker 
Selbsthemmung  und  dabei  gesprochen)  66  24  175  Mm  Hg 

Nach    15    Minuten    Selbsthemmungs- 
gymnastik      61  21  182  Mm  Hg 

Schon  die  Physiologie  lehrt  uns,  dass  die  Muskelarbeit  den  Blut'- 
druck  steigert.  In  einer  grossen  Reihe  von  Untersuchungen  haben  und 
zwar  durch  über  4000  Messungen  bei  mehr  als  150  Versuchen  Gr ebner 
und  Grünbaum  mit  Hilfe  des  Tonometers  nachweisen  können,  dass 
bei  gesunden  Personen,  welche  an  Herz'schen  Widerstandsapparaten 
arbeiteten,  der  Blutdruck  stets  und  zwar  in  einzelnen  Fällen  bis  50  mm. 
Quecksilber  stieg.  Hatte  ich  nun  selbst  früher  mit  Hilfe  des  Basch- 
schen  Sphygmomanometers  in  einer  grossen  Reihe  von  Fällen  feststellen 
können,  dass  bei  einer  richtig  bemessenen  Widerstands-  und  Selbst- 
hemmungsgymnastik, Blutdrucksteigerungen,  sowohl  bei  Gesunden  wie 
bei  Herzleidenden  stattfinden,  so  lehrten  auch  die  Versuche,  wie  ich 
sie  mit  dem  Gärtnerischen  Tonometer  anstellte,  dass  die  früheren 
Beobachtungen  unzweifelhaft  richtig  sind,  d.  h.  dass  durch  eine  metho- 
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dische,  gymnastische  Behandlung  auch  bei  den  chronischen  Henerkran- 
kungen  in  Fällen  freilich,  wie  wir  sehen  werden,  bei  welchen  eine 
solche  Therapie  indicirt  ist,  eine  Blutdrucksteigerung  stattfindet.  Auf 
das  Verhältniss  von  Puls,  Athenodfrequenz  und  Blutdruck  zu  einander 
soll  später  noch  näher  eingegangen  werden. 

Bezüglich  der  Massage  kann  ich  früher  Gesagtes  nur  wieder- 
holen. Welche  Art  der  Massage  man  auch  anwendet,  entweder  bleibt 
der  Puls-  resp.  Blutdruck  unverändert  oder  die  Aenderungen  sind  nur 
ganz  unbedeutend  und  sehr  rasch  wieder  verschwindend. 

Gehen  wir  nun  zu  den  Beobachtungen  über,  welche  ich  Uei  der 
balneologischen  Therapie  angestellt  habe.  Ehe  ich  jedoch  auf 
diese  näher  eingehe,  möchte  ich  hier  an  erster  Stelle  auf  die  Versuche 
hinweisen,  die  ich  im  verflossenen  Mai  (1900)  an  mir  selbst  und 
meinem  Assistenten  angestellt  habe  mit  einem  Sprudelbade  der  Ernst- 
Ludwig-Quelle  (No.  14),  und  die  uns  so  den  physiologischen  Vorgang- 
eharakterisiren  mögen,  üeber  den  an  mir  angestellten  Versuch  habe 
ich  die  Details  in  No.  25  der  Deutschen  medicinischeri  Wochenschrift 
1900  wiedergegeben  und  wiederhole  an  dieser  Stelle  nur  nochmals  die 
damals  beobachteten  Zahlen.     Dieselben  sind: 

Falsfreqnenz  Athmang  Bintdrack 
Vor  dem  Bade.    ...,,.,..             79                       16  120  Mm  Hg 

Xach  2  Minuten  im  Bade      ....  75  12  130    ,      . 

,     5        ,  ,,....  72  10  135    ,      , 

Die  bei  meinem  Assistenten  vierzehn  Tage  später  im  Badehause  I 
mit  derselben  Quelle  angestellten  Versuche  zeigten  ebenfalls  ein  Steigen 
des  Blutdruckes  bei  gleichzeitigem  Herabgehen  der  Puls-  und  Athem- 
frequenz;  die  gewonnenen  Zahlen  sind  die  folgenden: 

Pulsfrequenz  Athmnng  Blutdruck 
Vor  dem  Bade  (Nachmittags  2  Stunden 

nach  dem  Mittagessen) 105—108  18  110  MmHg 

Nach  3  Minuten  im  Bade      ....  96  12  125    ,     . 

,     8        ,  »      n         ....  88  11  185   w     „ 

Und  nun  die  Beobachtungen,  welche  ich  mit  dem  Gärtner  'scheu 
Tonometer  bei  chronisch  Herzleidenden  angestellt  habe.  Ich  wiederhole, 
dass  ich  selbstverständlich  das  anfangs  erwähnte  Tischchen  zur  Fixirung 
von  Hand  und  Tonometer  in  Herzhöhe  bei  allen  hier  mitzutheilenden 
Beobachtungen  anwandte.  Auch  wähle  ich  hier  in  der  Hauptsache  nur 
solche  Fälle  aus,  bei  welchen  ich  neben  den  Blutdruckuntersuchungen 
gleichzeitig  Herzgrenzen,  Puls-  und  Athemfrequenz  entweder  selbst 
feststellte  oder  durch  meinen  Assistenten  feststellen  Hess. 
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Fall  4.  P.  B.,  23  Jahre  alt.  Kaufmano,  hat  in  der  letzten  Zeit  seinen  Zu- 
stand dnrch  Badfahren  verschlimmert  und  klagt  üher  Kurzathmigkeit  und  Hen- 
klopfen. 

Diagnose:  Insuff.  ostii  venös,  sinistr.  cum  Dehilitat.  cordis.    Dilatat.  ventr. 

ambor.  präcip.  ventr.  dextr. 

Pulsfrequenz  Athmung    Blutdnick 
Tor  dem  Bade  (vorher  15  Minuten  ab- 
solute Buhe) 92  22  102  Mm  Hg 

!Nach   2  Minuten   im   Bade  (Quelle  7; 

32,50  c.  Temperatur) 81  (nicht  gezählt)    115   ,    , 

J^ach  6  Minuten  im  Bade  .    .    ,    .    .               78  18          117    ,    , 

,     8        ,         ,      ,       78  16          129   ,    , 

_,  JO ,       ,       82 18 125^ ,_, 

IJach  8  Minuten  Buhe 80  16          125    ,    , 

Das  Curvenbild  zeigt  sehr  schön,  wie  beim  Herabgehen  der  PuL<- 
und  Athemfrequenz  gleichzeitig  der  Blutdruck  steigt. 

Fig.  1. 


B.M. 


2? ii 

X L 


H  j.  =  fossa  jugularis.    p.  i.  =  processus  XTphoideus.    L.  M.  =  linke,  B.  M.  = 

nilla. 


Herzgrenzen 

X       Spitzenstoss 
L — L  Lebergrenze 


rechte  Mami 
vor  dem  Bade. 


Herzgrenzen 

Spitzenstoss 

LI LI   Lebergrenze 


<  % 


Dach  dem  Bade. 
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Vor  dem  Bade. 
Pnlacnrve  2. 


Nach  dem  Bade. 


Fall  5.  Ä.  W.,  50  Jahre  alt.  Bierbrauerei- Direktor,  hat  sich  in  den  letzten 
Monaten  bei  gleichzeitig  starker  körperlicher  Ueberanstrengung  Ungandauemden 
GeiDttthsbewe gangen  aasaetzen  niQsaen  tind  klagt  Ober  Kanathmigkeit  und  starke 
Usdigkeit  ond  Abspannang. 

Dia);no3e:  Cor  adipos.  Debilit.  cordis.  Dilatat.  ventr.  ambor.  präcip.  Tentr. 
nnistr.  cordis. 


Pnlsfn 


Äthm 


utdruck 


Tor  dem  Bade  (TOrher  'U  Stunden  ab- 
Bolnte  Rohe) 

Nich  2  Minuten  (Sprudelbad  der 
Quelle  7,  31,5"  C.) 

l{ich  b  Hinnten 


.  10 


Xicb  10  Minuten  Buhe 66'  '"  17  122 

Auch  hier  giebt  das  Curvenbild  (Seite  194)  sehr  schön  das  Ver- 
lüUniss  von  Puls  uod  Athmung  zum  Blutdrucke  wieder.  Ich  habe 
hier  absichtlich  zwei  Fälle  ausgesucht,  bei  welchen  sieh  die  Ein- 
Trirtung  eines  Bades  ia  nahezu  idealer  Weise  abspielt  und  da  zeigt 
sich  denn,  dass,  je  ruhiger  und  stetiger  das  Herz  funktionirt  und  je 
ruhiger  die  Athmung  wird,  um  so  mehr  der  Blutdruck  ansteigt 
mit  anderen  Worten  in  solchen  Fallen  bildet  die  tonometrische 
Cure  gleichsam  das  Spiegelbild  derjenigen  von  Puls  und  Athmung. 
In  anderen  FfiUen  verläuft  freilich  die  Curve  oft  viel  zickzackmässiger 
die  Schwankungen  sind  grösser  und  häufiger,  ohne  dass  dies  jedoch  am 

TtAull.  i.  miiHbat«!  CtDfnu«  ttt  ium*  KMMb.    XIZ.  |3 
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Fig.  2. 
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Nach  dem  bftde 
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Endresultate  etwas  ändert.    Ich  kann  es  mir  wohl  versagen,  Beispiele 
solcher  Art  hier  anzuführen. 

Die  Verabreichung  von  Eohlensäurebädem  bedarf  aber  auch  in- 
sofern einer  besonderen  Yorsichtsmafsregel,  als  man  die  Einathmung 
des  Eohlensäuregases  durch  die  Lungen  möglichst  verhüten  muss.  Wir 
wissen  ja,  dass  die  freie,  in  die  Atmosphäre  entströmende  und  durch 
die  Lungen  eingeathmete  Kohlensäure  als  Gift  wirkt,  während  das  im 
Wasser  suspendirte  Eohlensäuregas  durch  seinen  Beiz  auf  das  periphere 
Hautnervensystem  Girkulation  und  Athmung  heilsam  beeinflusst.  Ich 
habe  deshalb  in  allen  meinen  Versuchen  dafür  gesorgt,  dass  die  Herz- 
kranken eine  möglichst  kohlensäurefreie  Luft  einzuathmen  vermochten 
und  zwar  dadurch,  dass  ich  möglichst  schon  während  der  Zubereitung 
des  Bades  für  den  Zudrang  frischer  Luft  von  aussen  sorgte.  Den 
Effekt  eines  solchen  Bades  habe  ich  soeben  geschildert.  Wie  ganz 
anders  aber  ein  Bad  wirkt,  bei  welchem  eine  grössere  Menge  CO^  in 
die  Luft  des  Badezinmiers  entweicht,  konnte  ich  in  folgendem  Falle 
sehen,  bei  welchem  mit  Zustimmung  des  Patienten  der  Hahn  der  zu- 
führenden Röhre  der  Quelle  No.  7  nicht  ganz  geschlossen  war,  so  dass 
man  die  Eohlensäureblasen  in  die  Luft  entweichen  sah. 

Fall  6.  Der  53  jährige  Eaufmann  M.  B.,  der  auch  sonst  an  den  Symptomen 
von  Nenrasthenia  universalis  litt,  ganz  besonders  aber  über  die  Symptome  einer 
Neurosis  cordis  klagte,  hatte: 

Pulsfrequenz    Athmung    Blutdruck 

Vor  dem  Bade 90  21  147  Mm  Hg 

Xacb  2  Minuten  (Sprudelbad  Quelle  7 

310  c.  warm) 96  24  135    ,     , 

Nach  3  Minuten 98  24  132    ,     , 

Wir  sehen  also  hier,  dass  die  Athmung  rascher,  und  wie  ich  zufügen  will, 
auch  oberflächlicher  wird;  dabei  steigt  die  Pulszahl,  das  Pnlsvolum  wird  kleiner, 
der  Blutdruck  fällt  innerhalb  3  Minuten  um  15  mm.  Hg.  Als  Patient  über  Kurz- 
atbmigkeit  und  Eingenommenheit  des  Kopfes  zu  klagen  anfing,  Hess  ich  nach  3^/^ 
bis  4  Minuten  das  Bad  beendigen.  Es  bedarf  wohl  nur  des  Hinweises,  dass  bei 
Verabreichung  künstlicher  kohlensäurereicher  Bäder,  bei  welchen  bekanntlich 
?r'')ssere  Eohlensäuremengen  nur  allzu  leicht  in  die  Luft  entweichen,  der  Arzt  bei 
chronisch  Herzkranken  ganz  besonders  vorsichtig  sein  muss,  andernfalls  er  leicht 
mehr  Sehaden  als  Nutzen  bei  seinen  Kranken  herbeizuführen  vermag. 

Sehr  lehrreich  sind  die  Fälle,  bei  welchen,  wie  z.  B.  beim 
Cheyne-Stokes 'sehen  Phänomen,  der  Blutdruck  abnorm  erhöht  ist 
und  zwar  bekanntlich  durch  Kohlensäureanhäufung    im  Blute.    Hier 
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sehen  wir,  wenn  auch  nicht  immer,   dass   mit  Hilfe  von  Gymnastik  \ 
oder   Bad    durch   Begulirung   der   Cirkulation   der  Blutdruck,  sei  es 
vorübergehend,  sei  es  dauernd,   herabgeht.    Folgender  Fall  diene  als 
Beispiel: 

Fall  7.    S.,  54  Jahre  alt.  Militärbeamter. 

Diagnose:  Insnff.  ostii  arteriös,  et  yenos.  sinistr.  Myocarditis.  Angina pectoriv 

Pulsfrequenz    Athmung    Blutdruck 

(Cheyne-Stokes) 

Vor  dem  Bade 108  28  150  MmHg 

Nach  8  Minuten  im  Bade  (Quelle  7 

320  C.) 100  26  130    ,    , 

Nach  6  Minuten 91  24  140    ,    , 

Später  ging  der  Blutdruck  wieder  auf  150  mm.  Hg  hinauf;  aU  Patient  danii 
1/4  Stunde  lang  leichte  Widerstandsgymnastik  gemacht,  verschwand  dann  f&r  einige 
Zeit  das  Cheyne-Stokes 'sehe  Phänomen,  und  der  Blutdruck  war  wieder  auf 
130  MmHg  herabgegangen. 

Bei  einem  58  jährigen  Bergwerksbesitzer  M.  D.,  welcher  früher  als  MineD- 
arbeiter  in  Kupferbergwerken  gearbeitet  hatte ,  und  der  seit  mehreren  Jahren  an 
den  Folgen  einer  Schrumpfniere  litt,  sah  ich  durch  ein  Bad  der  Quelle  No.  7  Ton 
32,50  C.  Temperatur  und  8  Minuten  Dauer  den  Blutdruck,  welcher  sich  stet.< 
zwischen  95  uud  105  Mm  Hg  bewegt  hatte  und  der  während  einer  urämischen 
Attaque  auf  150  MmHg  hinaufgegangen  war,  wieder  auf  105  Mm  Hg  herabsinken 
Bekanntlich  sind  die  Meinungen,  wie  solche  Blutdrucksteigerungen  durch  die  ürännf 
zu  Stande  kommen,  noch  nicht  völlig  geklärt,  wir  müssen  jedoch  im  vorliegeodeTi 
Falle  annehmen,  dass  durch  Begulirung  der  Cirkulation  der  abnorm  hohe  Drack 
im  Gefässsysteme  wieder  zur  Norm  zurückgeführt  wurde.  Die  Wirkung  wäre  ako 
in  solchen  Fällen  die  nämliche,  wie  wir  sie  bei  den  zuerst  genannten  Fällen  durch 
die  Steigerung  des  Blutdruckes  zu  Stande  kommen  sehen. 

Und  nun  noch  ein  Wort  über  die  Versuche  bei  solchen  Fällen, 
bei  denen  wir  stets  Bade-  wie  gymnastische  Behandlung  als  contra- 
indicirt  ansahen.  Es  sind  dies,  abgesehen  von  den  acuten  Herz- 
erkrankungen, welche  hier  nicht  weiter  in  Betracht  konunen,  die  Fälle 
von  zu  weit  vorgeschrittener  Myocarditis  und  Aji;eriosclerose,  die  letztere 
insbesondere  auch  da,  wo  die  Gefahren  der  Embolie  und  Apoplexie 
drohen,  sowie  Aneurysmen  des  Herzens  und  der  grossen  Geflsse.  In 
die  Augen  fallend  ist  der  oft  sehr  niedrige  Blutdruck,  der  nicht  nur 
bei  vorgeschrittener  Myocarditis,  sondern  auch  oft  gerade  bei  hoch- 
gradiger Arteriosclerose  vorwaltet.  Hier  lässt  sich  nun  sehr  schön 
ad  oculos  demonstriren,  wie  sowohl  Bäder  als  auch  Gymnastik  das 
Herz,  statt  zu  kräftiger  und  zu  ruhiger  Gontraktion  anzuregen,   des 
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Oefteren  zu  rascherer  Schlagfolge  bringen,  wie  der  Puls  frequenter  und 
dabei  kleiner  wird,  die  Athmungszahl  in  die  Höhe  geht.  Dabei  ver- 
halten sich  Blutdruck  und  Herzgrenzen  genau  so  —  wie  Sie  Sich  hier 
beim  Herumreichen  der  betreffenden  Tafeln  leicht  überzeugen  können 
—  wie  ich  dies  früher  des  Oefteren  geschildert  habe. 
Ich  gebe  hier  nur  einige  wenige  Beispiele  wieder. 

Fall  7.  J.  S.,  47  Jahre  alt,  Beamter.  Früher  starker  Missbrauch  von  Alkohol 
und  Tabak.  Nach  Influenza  soll  das  Leiden  in  den  letzten  Monaten  sich  rapide 
TerschUmmert  haben. 

Diagnose:   Mjocarditis,  Dilatat.  ventr.  ambor  cordis.    Congestio  hepatis. 

Hydrops  Ascites. 

Pulsfrequenz    Athmang    Blutdruck 

Vor  dem  Bade 108—110  27-28         130  Mm  Hg 

Nach   4    Minuten    Bad   (QneUe    7, 
32^0  C.) 118  28  115   ,     , 

Nach  8  Minuten  Bad 180  3'J  85   ,     , 

Patient  bekommt  Athemnoth  und  mnss  das  Bad  verlassen.  Die  hjdropischen 
Erscheinungen  nehmen  in  den  nächsten  Tagen  so  rasch  zu,  dass  der  Patient  sich 
io  ein  Hospital  begeben  muss. 

Fall  8.  C.  £.,  56  Jahre  alt,  Bentner.  Hochgradige  Arteriosclerose.  Hjpertr. 
et  Dilat.  cordis.  Myocarditis.  Angina  pectoris.  Atrophia  rennm.  Es  besteht  femer 
Arthritis  urica,  die  in  der  Familie  erblich.  Patient  hat  im  letzten  Jahre  80  eng- 
lische Pfund  abgenommen.  Specifisches  Gewicht  des  Urines  1010;  geringer  Eiweiss- 
behalt,  vereinzelte  hyaline  und  granulirte  Cylinder. 

Pulsfrequenz    Athmung    Blutdruck 

Vor  dem  Bade 98—102  80  130  MmHg 

Nach  2  Minuten  (Quelle  7, 82,50  C.)  104  30  HO,     . 

,     5       , 108  30  125   ,     , 

,     7       , 110  36  95    ,     , 

Patient  klagt  über  starken  Druck  und  Schmerz  auf  der  Brust,  kann  nicht 
recht  athmen  und  muss  sofort  das  Bad  verlassen. 

Fälle,  wie  die  oben  erwähnten  zeigen  uns  aufs  Unzweifelhafteste, 
dass  für  solche  Kranke  eine  Bade-  und,  wie  ich  gleich  zufügen  will, 
auch  eine  gymnastische  Therapie,  nicht  am  Platze  ist.  Nun  verlaufen 
freilich  nicht  alle  Fälle  gleich  im  Anfange  der  Behandlung  so, '  wie 
i<h  sie  hier  geschildert,  ^s  kann  vorkommen,  das»  die  Kranken  in 
der  Erwartung,  Linderung  und  Heilung  zu  finden,  sich  in  der  ersten 
Zeit  sogar  etwas  wohler  zu  fühlen  scheinen.  Das  ändert  aber  an  dem 
sc^hliesslichen  Faktum  nichts;  solche  Fälle  dürfen  wir  deshalb  doch 
nicht  als  Indikationen  ansehen  ebenso  wenig,  wenn  ich  mich  eines 
Vergleiches  bedienen  darf,  wie  wir  die  Maximaldosis  des  Morphiums 
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deshalb  als  falsch  ansehen  dürfen,  weil  viele  Personen  weit  über  diese 
Dosis  nicht  nur  vertragen,  sondern  sich  dabei  wohl  fühlen  könneL 
Für  nicht  minder  gefährlich  halte  ich  es,  wenn  Blatdrackuntersuchungen. 
die  nach  dem  vorher  Geschilderten  mit  Fehlem  mannigfacher  Art  be- 
haftet sind,  ungenaue  oder  geradezu  falsche  Resultate  liefern  nnd  diese 
letzteren  nun  ihrerseits  Veranlassung  zu  Erklärungen  geben,  die  sieb 
dann  nur  als  Trugschlüsse  erweisen  müssen. 

Bei  der  combinirten,  balneologisch-gynmastischen  Behandlung 
chronisch  Herzkranker  habe  ich  nun  theils  allein,  theils  mit  meinem 
Assistenten  an  mehreren  hundert  Patienten  fortlaufend  Blutdmck- 
untersuchungen  nodt  dem  Tonometer  angestellt.  Es  würde  selbst- 
verständlich zu  weit  führen,  hier  unsere  Beobachtungen  in  extenso 
wiederzugeben.  Die  gefundenen  Resultate  bestätigten  vollauf  alle 
früheren  von  mir  gemachten  diesbezüglichen  Angaben.  Ich  gebe  hier 
nur  einige  wenige  Beobachtungen  wieder,  und  zwar  habe  ich  speciell 
solche  ausgesucht,  welche  an  herzleidenden  Aerzten  gemacht  wurden, 
die  den  Verlauf  ihrer  Blutdruckschwankungen  selbst  mitbeobachten 
konnten. 

Vor  der  Behandlung  Nach  der  Behandlung 

Blutdruck  Blutdruck 

Dr.  St.,  41  Jahre  alt,  De- 
bilitas  cordis.  Dilatat. 
ventr.  ambor.  Neuros. 
cordifi       100  Nach  52tägiger  Behandlung  125  Mio  Hg 

Dr.  J.,  47  Jahre  alt  Insuff. 

et  Stenos.   ostii   yenos. 

sinist  Intum.  hepatis   .      95  Nach  72tägiger  Behandlung  125  Mm  Hg 

(d.  h.  42  +  30  t&giger) 
D.  C,  49  Jahre  alt,  Myo- 

carditis  ex  corde  adipos. 

Dilat.  ventr.  ambor.     .      85  Nach  SOtägiger  Behandlung  115  MmHg 

Tassen  wir  nun  die  im  Vorstehenden  mit  dem  G&rtn  er 'sehen 
Tonometer  gewonnenen  Resultate  zusammen,  so  geben  dieselben  unier- 
kennbar  eine  Bestätigung  der  von  uns  schon  früher  gefundenen  That- 
Sachen.  Die  zuerst  von  Heidenhain  aufgestellte  Lehre,  welche  seiner 
Zeit  durch  Thierexperimente  in  dessen  Laboratorium  von  meinem 
Bruder  bestätigt  wurde,  nämlich,  dass  Mineralbäder  von  indifferenten 
Temperaturen,  wie  sie  hier  in  Betracht  konunen,  den  in  den  Arterien 
selbst  herrschenden  Blutdruck  erhöhen,  konnte  ich  nodt  Hilfe  des  Tono- 
meters durch  Versuche  an  meinem  Assistenten  und  an  mir  bestätigen. 
Und  ganz  gleiche  Resultate,  nämlich  Blutdrucksteigerungen  zeigen  die 
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tonomebiscben  Zahlen,   welche   bei   der  Muskelarbeit    ganz   gesunder 
Personen  gewonnen  we(den. 

Die  tonometrischen  Untersuchungen  sind  aber  auch,  wie  sich  dies  aus 
dem  Vorherigen  ergiebt,  sei  es  allein,  sei  es  in  Verbindung  mit  den  anderen 
physikalischen  Untersuchungsmethoden  ein  werthvoUes  prognostisches 
Hilfsmittel  sowohl  in  Bezug  auf  den  Verlauf  des  Krankheitsfalles  als 
aach  bezüglich  der  Aussicht  f&r  die  therapeutischen  Erfolge.  Und  ich 
möchte  schon  an  dieser  Stelle  darauf  hinweisen,  dass  mir  auch  nach 
der  Richtung  hin  die  tonometrischen  Messungen  von  grosser  Wichtigkeit 
waren,  dass  die  hier  und  da  gefundenen,  sehr  niedrigen  Werthe  den  Fall 
ganz  besonders  gefährlich  erscheinen  liessen,  ja  sogar  den  nahen,  fatalen 
Ausgang  schon  genügend  lange  vorher  anzuzeigen  schienen.  Doch  bedarf 
gerade  dieser  Punkt  noch  weiterer  und  intensiverer  Beobachtungen. 

Es  ist  eine  erfreuliche  Thatsache,  dass  die  auf  empirischem  Wege 
gefundenen   therapeutischen  Erfolge   der   balneologisch  -  gymnastischen 
Behandlung,  wie  auch  die  bisherigen  durch  experimentelle  Untersuch- 
ungen gestützten  Lehren  durch  die  tonometrischen  Beobachtungen  weitere 
und  wichtige  Bestätigung  fanden.    Es   haben   gerade  die   klinischen 
Untersuchungen,  welche  früher  von  Saundby  in  der  Birminghamer 
Klinik,  von  Osler  in  dem  John-Hopkins  Hospital  zu  Baltimore  und 
insbesondere  von  H e n s e n  vor  zwei  Jahren  in  der  Curschmann 'sehen 
Klinik  in  Leipzig  angestellt  wurden,  zu  denselben  Resultaten  geführt, 
wie  ich  sie  angegeben  habe.    Und  vor  wenigen  Wochen   berichteten 
Battistini   und   Bovero^)   über   Beobachtungen,    welche   sie   mit 
künstlichen  Nauheimer  Bädern  in  der  Turiner  Klinik  von  Bozzolo 
mit  Hilfe  des  Riva-Roc einsehen  Instrumentes  angestellt;   auch  sie 
fanden,  so  lange  sie  sich  in  dem  von  meinem  Bruder  und  mir  an- 
gegebenen Indikationsgebiete  bewegten,   bei   der   balneologischen  Be- 
handlung chronisch  Herzkranker  Blutdrucksteigerungen,   dagegen  bei 
Fülen,  welche  wir  als  Contraindikationen  angaben,  Blutdruckemied- 
rigungen.    Ich  bin  sicher,  dass  Diejenigen,  welche  sich  zukünftig  mit 
derartigen  Untersuchungen  beschäftigen,  auch  zu  denselben,  hier  ge- 
schilderten Resultaten  gelangen  werden. 

^)  Battistini,  F.  und  Rovero,  L.  Klinische  Beobachtungen  über  die  An- 
wendung Ton  Salz-  und  Eohlensäurebädem  in  der  Bebandlung  der  Herzkrankheiten. 
Zeitichr,  f.  diätetische  und  physikal.  Therapie,  IV.  Band,  1900/1901,  7.  Heft. 


IV. 

Die  Erholung  als  Mafs  der  Herz-Fimctioii. 

Von 

Professor  Dr.  Martin  Mendelsohn  (Berlin). 


Unter  den  mannigfachen  Wandlungen  im  Entwickelmigsgange  der 
modernen  Medicin  ist  wohl  die  bemerkeDswertheste  die,  dass  die 
Diagnostik  immer  bestimmter  sich  dahin  wendet,  nicht  mehr  wie  früher 
den  veränderten  Zustand  eines  erkrankten  Organes  festzustellen, 
sondern  vielmehr  seine  veränderte  Leistungsfähigkeit.  Mit 
gutem  Grunde.  Denn  die  klinische  Medicin  kann  ihre  vornehmste 
Aufgabe  immer  nur  darin  sehen,  die  Leistungsfähigkeit  der  einzeben 
wesentlichen  Organe  und  Organgruppen  zu  erhalten  oder  zu  steigern; 
sie  ist  wenig  oder  gar  nicht  vermögend,  auf  vorhandene  gewebliche 
Veränderungen  Einfluss  zu  nehmen,  wie  das  so  lange  ihr  unerfüllbarer 
Traum  gewesen  ist.  Das  unterscheidet  ja  gerade  ihrem  innersten 
Wesen  nach  chirurgische  Therapie  von  interner  Therapie,  dass  die  eine 
sich  an  das  körperliche  Material  des  Organismus  wendet  und  dieses, 
meist  durch  Elimination  entbehrlicher  Substanz,  direkt  beeinfluß 
während  die  interne  Therapie  nur  functionell  mit  Reizen  operirt,  mit 
Kräften,  die  sie  in  die  verschiedensten  Vehikel  einkleidet,  und  die  nur  auf 
die  Functionen,  nicht  auf  das  Substrat  des  Organismus  Einfluss  nehmen. 

Dieser  Erkenntniss  ihrer  therapeutischen  Aufgabe  muss  sich  auch 
die  diagnostische  Aufgabe  der  klinischen  Medicin  anpassen;  und  sie 
muss  das  ganz  besonders  beim  Herzen.  Wir  gewinnen  hier  mit  der 
genauesten  Feststellung  anatomischer  Veränderungen  noch  gar  keine 
Erkenntniss,  wie  weit  durch  sie  die  Herzkraft  beeinträchtigt  ist;  nur 
auf  diese  aber  kommt  es  im  Organismus  an,  auf  die  ausreichende  Er- 
haltung des  Blutkreislaufes,  nicht  auf  den  Zustand  des  Herzens.  Der 
Arzt,  dem  ein  Herzkranker  sich  darbietet,  hat  die  Aufgabe,  die  An- 
sprüche an  das  Herz  für  die  Zukunft  so  zu  regeln,  dass  die  vorhandene 
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individuelle  Herzkraft  die  Unterhaltung  des  Kreislaufes  ausreichend  zu 
leisten  vermag;  und  er  kann  dieser  Aufgabe  nur  genügen,  wenn  es 
in  der  Lage  ist,  in  jedem  Falle  und  zu  jeder  Zeit  das  Mafs  dieser 
Herzkraft  zu  erkennen  und  zu  bemessen. 

Mannigfache  Anläufe  zu  solcher  functionellen  Diagnostik  hat  die 
Klinik  schon  untemonmien.  Man  lässt  bekanntlich  neuerdings  körper- 
liche Anstrengungen  allgemeiner  Art  während  der  Untersuchung  vor* 
nehmen,  Stufen  steigen,  die  Knie  beugen.  Auf-  und  Niederlaufen,  und 
manches  andere  mehr,  und  sieht  zu,  wie  sich  hierbei  die  Thätigkeit 
des  Herzens  ändert;  nach  dem  allgemeinen  Erfahrungssatze,  dass,  je 
^hwächer  ein  Herz  ist,  es  in  desto  lebhafterem  Mafse  auf  solche  Ein- 
Wirkungen  reagire.  Das  kann  aber  niemals  ein  exaktes  Mafs  abgeben. 
So  wurde  denn  des  weiteren  der  Versuch  gemacht,  aus  der  Beschleunigung- 
der  Herzaction  in  Folge  exact  dosirter  Arbeit,  aus  dem  Grade  der 
eintretenden  Herzermüdung  also,  einen  Schluss  auf  die  Herzleistungs- 
ßhigkeit  zu  ziehen;  weder  Christ^)  noch  Staehelin*)  vermochten 
indessen  hier  eine  allgemein  gültige  Relation  zu  finden  zwischen 
Arbeitsgrösse  und  Herzbeschleunigung.  In  noch  weiterem  Mafse  be- 
diente sich  dann  Kraust  der  durch  dosirte  Arbeit  herbeigeführten 
Ermüdung  als  eines  Mafsstabes  für  die  Constitution;  die  Versuchs- 
personen leisteten  maximale  Arbeit  bis  zur  gänzlichen  Erschöpfung, 
und  je  nach  dem  Mafse  der  geleisteten  Arbeit  wurde  der  „öconomische 
Vortheil*  bestimmt,  wurde  der  ßückschluss  gezogen  auf  die  Gesammt- 
constitution  und  damit  auf  die  Kraft  des  Herzens.  Doch  ist  hier 
immer  nur  die  Erschöpfung  des  Gesanmitorganismus,  nicht  der  Ein- 
tritt der  Ermüdung  des  Herzens  als  Indicator  gewählt;  und  zudem 
iüt  die  Ermüdung  überhaupt  kein  brauchbarer  Mafsstab  für  die  Be- 
stimmung der  Herzkraft.  Denn  eine  diagnostische  Methode,  welche 
den  Patienten  bis  zur  völligen  Erschöpfung  in  Anspruch  nimmt,  kann 
nur  für  Physiologen  brauchbar   sein,    nicht  fiir  Aerzte;    auch  ist  e» 


')  H.  Christ,  üeber  den  Einflnss  der  Muskelarbeit  auf  die  Herzth&tig^eit. 
InaQg.-Dissert.  Basel  1894. 

^  Angast  Staehelin.  Ueber  den  Einfiuss  der  Muskelarbeit  auf  die  Herz- 
thätigkeit  mit  besonderer  Berücksichtigung  des  Erhulungsvorganges  und  der  Ge- 
wöhnung des  Herzens  an  eine  bestimmte  Arbeit.  Deutsches  Arch.  f.  klin.  Medicin 
Bd.  59,  Leipzig  1897. 

3)FriedrichKrau8,  Die  Ermüdung  als  ein  Mafs  der  Constitution.  Cassel  1899, 
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überaus  schwierig,  wenn  nicht  unmöglich,  bei  fortschreitender  An- 
strengung denjenigen  Zeitpunkt  genau  zu  präcisiren,  in  welchem  die 
„Ermüdung'^  eben  eintritt.  Beim  Herzen  geht  das  schon  ganz  und  gar 
nicht  an;  denn  wenn  man  den  Begriff  der  Ermüdung  bei  jedem  anderes 
Organ  bis  zu  dessen  völligem  Versagen  erstrecken  kann,  so  ist  i^ 
natürlich  beim  Herz  nicht  angängig,  und  so  unterliegt  es  der  reinen 
Willkür,  hier  etwa  einen  bestimmten  Grad  von  Herzbeschleunigung 
oder  von  Dyspnoe  oder  von  störenden  subjectiven  Empfindungen  al< 
Indicator  für  eine  vollkommene  Herzermüdung  anzusprechen.  Die  Er- 
müdung ist  für  die  functionelle  Herz-Diagnostik  nicht  brauchbar  und 
für  die  Kranken  gefährlich. 

Ich  möchte  mir  nun  gestatten,  meine  Herren,  hier  in  aller  Küne 
über  die  Resultate  von  Untersuchungen  und  Feststellungen  zu  berichten, 
welche  ich  gemeinsam  mit  Herrn  Collegen  Gräupner  aus  Nauheim 
angestellt  habe  und  bei  denen  ein  ganz  neues  Moment  für  die  fuiic* 
tioneUe  Herzdiagnostik  als  Mafsstab  verwendet  worden  ist,  ein  Moment 
das  für  die  gesammte  functionelle  Diagnostik,  nicht  nur  für  das  Hea 
zweckmässige  Verwendung  wird  finden  können.  Es  ist  das  die  Erholiug. 

An  die  Spitze  dieser  Ausführungen  möchte  ich  den  Satz  stellen, 
dass  eine  jede  Zelle,  ein  jedes  Organ,  ein  jeder  Organismus  in  dem- 
selben Mafse  leistungsfähiger,  functionstüchtiger  ist,  je  prompter  sie 
vermögen,  den  bei  ihrer  Thätigkeit  stattfindenden  Stoffverbrauch  durch 
Stoffersatz  alsbald  wieder  zu  decken.  Sicherlich  beruht  hierauf  als 
angeborene  constitutionelle  Eigenthümlichkeit  die  verschiedene  Fime- 
tionstüchtigkeit  kräftiger  und  schwächlicher  Personen,  hängt  hiervon 
als  mehr  oder  minder  schnell  erworbene  Abnutzung  die  differente 
Functionsfähigkeit  jugendfrischer  und  gealterter  Organe  ab. 

Dass  eine  jede  Zelle  im  belebten  Organismus  Spannkräfte  in  sich 
aufspeichert,  die  sie,  wenn  sie  durch  Reize  dazu  veranlasst  wird,  wieder 
entlädt,  ist  leicht  zu  verstehen ;  ein  stetes  Bäthsel  aber  bleibt  es,  warum 
die  von  der  Muskelzelle  aufgespeicherten  Energien,  wenn  sie  sich  ent- 
laden und  in  lebendige  Kraft  umsetzen,  immer  zu  mechanischen  Leistungen 
werden,  warum  die  in  der  Drüsenzelle  vorhandenen  Spannkräfte  in  den 
Secreten  speciflsche  chemische  Kräfte  liefern,  warum  die  in  die  Ganglien- 
zelle aufgenonmienen  Energien  zu  sensiblen  oder  zu  psychischen  Lei- 
stungen werden,  wo  doch  alle  die  vielfachen  Zellen  des  Organismus  der 
gleiche  Strom  ernährenden  Materiales  umfliesst,  aus  dem  electiv  —  also 
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actiT  —  jede  Zelle  entnimmt,  was  sie  als  Ersatz  verbrauchten  Materiales 
benöthigt.  So  stellt  jede  thätige  Zelle  des  Organismus  gewissermalsen 
einen  Transformator  dar,  der  Spannkräfte  in  sich  aufhinmit  und  sie 
nach  seiner  bestimmten,  ihm  eigenthümlichen  Art  umsetzt  nnd  entladet ; 
das  Qualitative  bei  diesem  Vorgänge,  die  specifische  Umsetzung,  mOssen 
wir  als  angeborene  Eigenschaft  des  Organimus  hinnehmen ;  das  Quantitative, 
die  Grösse  der  Umwandlung,  ist  identisch  mit  dem  Stoffersatze,  ist  gleich- 
bedentend  mit  der  Intensität  der  Erholung.  Je  unmittelbarer  und 
je  vollständiger  ein  Organ  seine  eben  verbrauchten  Spannkräfte  durch 
neues  Material  zu  ersetzen  vermag,  desto  functionstüchtiger  ist  es; 
die  beiden  grossen  Begriffe  modemer  Therapie,  die  Uebung  und  die 
Schonung,  haben,  so  glaube  ich,  ihre  weittragende  Bedeutung  eben 
hierin:  die  Schonung  lässt  den  Stoffersatz  innerhalb  des  individuell 
Torhandenen  Umfanges  zu  einem  vollkonunenen  werden,  die  Uebung 
steigert  allmählich  die  Grösse  des  Stoffersatzes  überhaupt,  allerdings 
nur  innerhalb  der  natürlichen  Anlage. 

Den  Ersatz  seiner  verbrauchten  Substanz,  nicht  nur  des  Eiweisses 
sondern  auch  die  Sauerstoffaufhahme,  besorgt  das  Herz  in  den  Ruhe- 
pausen zwischen  den  einzelnen  Muskelcontractionen,  in  der  Diastole. 
Nun  kommt  jede  Verlangsamung  der  Herzthätigkeit  zum  grössten 
Theile  der  Diastole,  zum  kleinsten  der  Systole  zu  Gute;  und  mit  der 
Verlängerung  der  Diastole  wachsen  die  Chancen  der  Ernährung  des 
Herzens.  Dass  diese  thatsächlich  in  der  Diastole  stattfinden,  lässt  sich 
experimentell  erweisen :  ein  Herz,  welches  eine  Zeit  lang  durch  Vagus- 
reizung in  seiner  Schlagfolge  künstlich  verlangsamt  wird  und  so  längere 
diastolische  Zeiten  hat,  ist  hinterher  erheblich  leistungsfähiger,  als 
wenn  solche  Phase  künstlicher  Verlangsamung  nicht  vorhergegangen 
war;  die  wesentliche  Bedeutung  des  Vagus  ist  wohl  überhaupt  in  der 
von  ihm  herbeigeführten  Verlängerung  der  diastolischen  Ruhepause  und 
damit  in  einer  Begünstigung  der  Erholung  des  Herzens  zu  sehen.  Wie 
die  üeberanstrengung  des  Herzens  in  Folge  gesteigerter  Inanspruchnahme 
sich  nun  bekanntlich  durch  gesteigerte  Frequenz  documentirt  und 
seine  Erschöpfung,  seine  Unterernährung,  in  subnormaler  Pulszahl,  so 
ist  die  Rückkehr  zur  Normalzahl  seiner  Schlagfolge  der  Anzeige  dafür, 
dass  der  erhöhte  Stoffverbrauch  in  ihm  nun  ersetzt  ist,  dass  eine  voll- 
kommene Erholung  eingetreten  ist.  Das  lässt  sich  erweisen.  Stellt  man 
an  ein  Herz  so  hohe  Anforderungen,  dass  auch  nach  dem  Aufhören 
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der  Arbeit  die  erhöhte  Frequenz  bestehen  bleibt,  so  schnellt  jetzt  bei 
erneuter  Arbeit  die  Herzfrequenz  um  wesentlich  mehr  in  die  Höhe 
als  das  erstemal  —  ein  Zeichen,  dass  das  Herz  noch  nicht  wieder  in 
normaler  Leistungsfähigkeit,  noch  nicht  wieder  unter  voUkonmieDem 
Stoffersatze  war. 

Um  die  Rückkehr  der  Herzfrequenz  zur  Norm,  die  das  Zeichen 
der  völligen  Erholung  des  Herzens  ist,  diagnostisch  zu  verwerthen,  ist 
es  nothwendig  zunächst  diese  individuelle  Normalzahl  der  Herzthätigkeit 
feststellbar  zu  machen.  Denn  einen  beliebigen  Ausgangspunkt  kann 
man  nicht  wählen,  da  die  Herzthätigkeit  von  zu  vieKachen  Faktoren 
beeinflusst  wird.  Es  muss  bei  jeder  Person  gewissermafsen  ihre  absolute 
Herzfrequenz,  nach  Möglichkeit  losgelöst  von  allen  secundären  Beiz- 
einwirkungen, als  Ausgangspunkt  ermittelt  werden ;  und  am  voUkonunsten 
würde  diese  Nonnalzahl  sich  während  der  Nachtruhe  darstellen, 
wo  die  Mehrzahl  aller  ausschaltbaren  Beize,  welche  von  der  äusseren 
Körperoberfiäche  oder  vom  Körperinnem  her  das  Herz  in  Anspruch 
nehmen,  thatsächlich  ausgeschaltet  sind.  Unter  Umständen  lässt  sich 
auch  thatsächlich  die  in  der  Nacht  vorhandene  Pulszahl  als  Ausgang 
nehmen;  für  gewöhnlich  reicht  es  jedoch  aus,  sie  im  Liegen  des 
Kranken  festzustellen.  Es  ist  insbesondere  durch  die  Arbeiten  von 
Schapiro^),  Hasenfeld*),  Minassian*),  Gräupner*)  und 
Langowoy*)  näher  untersucht,  dass  die  P^dsfrequenz  im  Stehen  und 
Liegen  sehr  wesentliche  Diflferenzen  aufweist  und  dass  dies  Verhalten 
beim    gesunden   Herzen    ein    geradezu   gesetzmäfsiges   ist.     Ein  jedes 


1)  0.  Schapiro.  Klinische  Untersuchungen  über  den  Einfluss  der  Körper- 
lage und  die  Compression  der  peripheren  Gefässe  auf  das  Herz.  Wratsch  1881. 
No.  10,  11,  13,  30. 

0.  Schapiro.  üeber  den  Einfluss  des  Blutdruckes  auf  die  Herzthätigkeit 
bei  gesunden  Menschen,  sowie  auch  bei  einigen  krankhaften  Veränderungen.  Disser- 
tation.   St.  Petersburg  1881. 

2)  Hasen feld.  Ueber  die  Pulsfrequeäz  der  Herzkranken  in  verschiedener 
Körperlage.    Orvosi  hetilap.    Die  Heilkunde.  1897,  Heft  1. 

3)  Minassian.  Einfluss  der  Körperlage  auf  die  Herzthätigkeit.  Inaugural- 
Dissertation.    Basel  1895. 

*)  S.  Ch.  Gräupner.  Die  Störungen  des  Kreislaufes  und  ihre  Behandlung 
mit  Bädern  und  Gymnastik  (Nauheimer  Methode).    Berlin  1898. 

5j  A.  P.  Langowoy.  Ueber  den  Einfluss  der  Körperlage  auf  die  Frequenz 
der  Herzcontractionen.    Deutsches  Archiv  für  klinische  Medicin.    Bd.  LXVm. 
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sufBciente  Herz  zeigt,  wenn  sein  Träger  aus  der  verticaleu  Haltung 
in  die  horizontale  übergeht,  eine  ausgesprochene  Verlangsamung  bis 
zu  Differenzen  von  nicht  weniger  als  10 — 12  Schlägen  in  der  Minute, 
eine  Verlangsamung,  welche  so  lange  bestehen  bleibt,  als  die  horizontale 
Position  beibehalten  wird.  Auch  das  pathologisch  veränderte  Herz, 
gleichviel  welcher  Art  die  zu  Grunde  liegende  Läsion  ist,  zeigt,  so  lange 
es  sufiicient  bleibt,  diese  so  einfach  constatirbare  Erscheinung  deutlich, 
wenn  auch  quantitativ  weniger  ausgesprochen;  droht  dagegen  die  In- 
sufficienz  oder  ist  sie  bereits  mehr  oder  minder  eingetreten,  so  wird, 
wie  wir  an  einer  grossen  Zahl  von  Herzkranken  als  geradezu  gesetz- 
märsige  Erscheinung  haben  feststellen  können,  die  Pulsverlangsamung 
im  Liegen  eine  immer  geringere;  und  bei  ausgesprochener  Insuf&cienz, 
wenn  es  zu  Compensationsstörungen  kommt,  ist  sie  überhaupt  nicht 
mehr  vorhanden.  Dann  weist  der  Puls  im  Stehen  und  Liegen  die 
gleiche  Zahl  auf,  ja  bei  stärkerer  Compensationsstörung  steigt  er  sogar 
im  Liegen  noch  an. 

Von  diesen  differenten  Pulszahlen  der  einzelnen  Individuen  ist  nun 
die , Liegezahl *"  die  Normalzahl;  so  wechselnde  Pulszahlen  Herzgesunde 
und  Herzkranke  ohne  Compensationsstörung  auch  bei  zeitlich  aus- 
einanderliegenden Untersuchungen  im  Stehen  aufweisen,  im  Liegen 
finden  wir  bei  ihnen  inmier  eine,  wenn  auch  nicht  absolut  bestimmte, 
so  doch  innerhalb  sehr  geringer  Grenzen  sich  bewegende  constante 
Noraialzahl  ihrer  Pulsfrequenz.  Diese  Normalzahl  ist  ihnen  individuell 
eigenthümlich  und  sie  giebt  den  Ausgangspunkt  ab  für  die  functionelle 
Prüftäig  des  Herzens  auf  Grund  seiner  Erholungsßhigkeit.  Denn  sie 
ist  der  Ausdruck  daf&r,  dass  der  Stoffersatz  im  Herzen  in  vollkonunener 
Weise  stattgefüuden  hat,  dass  das  Herz  seiner  vollen  individuellen 
Leistungsfähigkeit  entsprechend  thätig  ist.  Ein  Herz,  das  bei  Aus- 
schaltang aller  die  Herzaction  beschleunigenden  äusseren  Einflüsse  so- 
fort auf  diese  Normalzahl  sich  einstellt,  zeigt  damit  an,  dass  in  diesem 
Augenblicke  sein  vorangegangener  Stoffverbrauch  wieder  voll  und  ganz 
gedeckt  ist. 

Es  war  nun  die  Aufgabe,  zu  ermitteln,  bis  zu  welchem  Grade  ein 
gesundes  Herz  fähig  ist,  verbrauchten  Stoff  s  o  f o  r  t  wieder  zu  ersetzen, 
i  h.  nach  welcher  Grösse  geleisteter  Arbeit  ein  Herz  sofort  wieder 
auf  seine  Normalzahl  zurückzukehren  vermag;  und  weiter,  wie  sich 
diese  Erholung,  dieser  Stoffersatz,  gestaltet,  wenn  dem  Herzen  grössere 
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Leistungen,  als  sofort  auszugleichen  ihm  möglich  ist,  auferlegt  werden. 
Die  zahlreichen  hierauf  sich  erstreckenden  Versuche  wurden  am 
Gärtnerischen  Ergostaten  ausgef&hrt;  von  allen  Versuchspersonen  in 
einheitlichem  und  gleichem  Tempo.  Der  Apparat  wurde  so  eingestellt, 
dass  eine  Umdrehung  1,  2,  3  oder  mehr  Eilogranunmetem  entspradi; 
jede  Umdrehung  wurde  in  je  einer  Sekunde  geleistet.  Wie  schon  be- 
gründet, wurde  die  Pulszahl  stets  im  Liegen  gezählt;  mit  der  letzten 
Eurbeldrehung  legten  sich  die  Personen  horizontal  oder  flach  auf  ein 
daneben  stehendes  Buhebett,  auf  welchem  auch  vorher  die  Normalzahl 
gezählt  worden  war.  Stets  wurde,  sobald  das  Herz  seine  Ausgangs- 
zahl wieder  erreicht  hatte,  derselbe  Versuch  zum  zweiten  und  fast 
immer  auch  zimi  dritten  Male  wiederholt;  nur  die  bei  allen  Wieder- 
holungen übereinstimmenden  Ergebnisse  wurden  in  Betracht  gezogen. 
Sie  stimmten  aber  fast  stets  untereinander  überein;  ein  Zeichen  eben, 
dass  es  sich  hier  um  gesetzmässige  Vorgänge  handelt. 

Für  den  Stoffersatz  des  Herzens  ergaben  sich  nun  die  folgenden  Gesetze: 

1.  Leistet  man  eine  Arbeit  geringeren  Mafses,  die  bei  Herz- 
gesunden  zwischen  100  und  200  Eilogrammmetem  liegt,  so  weicht  die 
während  der  Arbeit  entstandene  Erhöhung  der  Pulsfrequenz  beim  Aufhören 
der  Arbeit  sofort,  und  es  tritt  sofort  wieder  die  Normalzahl  ein. 

2.  Leistet  man  eine  grössere  Arbeit,  die  bei  Herzgesunden  zwischen 
200 — 500  Kilogrammetem  etwa  beträgt,  so  sinkt  auch  hier,  zwar  nicht 
sofort  nach  Aufhören  der  Arbeit,  aber  doch  innerhalb  kürzester  Frist, 
die  Pulsfrequenz  ab,  und  zwar  zunächst  sogar  bis  unter  die  Normal- 
zahl, um  alsdann,  nach  ungefähr  2 — 3  Minuten,  wieder  zur  Normalzahl 
anzusteigen. 

3.  Wird  eine  noch  grössere  Arbeit  geleistet,  für  Herzgesunde 
durchschnittlich  eine  solche  über  500  Kilogrammmeter,  so  kehrt  das 
Herz  danach  nicht  auf  die  Normalzahl  zurück,  sondern  behält  eine 
höhere  Frequenz ;  die  Höhe  der  Beschleunigung  und  die  Zeitdauer  ihres 
Fortbestehens  ist  abhängig  von  der  Grösse  der  geleisteten  Arbeit: 
später,  oft  nach  längerer  Zeit  erst,  kehrt  das  Herz  zur  Normalzahl 
zurück,  nachdem  es  meist,  nicht  immer,  ebenfalls  eine  kurze  Phase 
von  Unterfrequenz  gehabt  hat. 

Der  Stoffersatz  geht  demnach  folgendermafsen  vor  sich. 
Ein  jedes  Herz  vermag  zunächst  bis   zu   einer   gewissen  Grösse 
eine  Steigerung  seines  Stoffverbrauches  sofort  wieder  auszugleichen. 


MsiTDELSOHli,   DiE  ERHOLUKO   ALS  MAASS  DER  HEBZFUNCTION.  207 

Diese  Grösse  ist  ftlr  die  einzelnen  Herzen  ausserordentlich  verschieden ; 
bei  einem  Herzen,  das  wenig  leistungsfähig  ist,  ist  sie  gering,  bei 
einem  kräftigen,  normalen  Herzen  ist  sie  erheblich.  Wie  gross  oder 
klein  auch  immer,  bis  zu  einem  gewissen  Mafse  von  Inanspruchnahme 
hat  jedes  Herz  die  Fähigkeit,  in  jeder  Diastole  sogleich  den  Ersatz 
des  in  der  vorhergehenden  Systole  verbrauchten  Stoffes  zu  vollziehen,. 
so  dass  mit  dem  Aufhören  der  stärkeren  Inanspruchnahme  sofort  die 
Erholung  da  ist,  das  Herz  sogleich  in  der  horizontalen  Körperlage 
seine  Normalzahl  wieder  annimmt. 

Weiter  nun,  wenn  sich  die  Anforderungen  f&r  das  Herz  über  dieses 
ihm  eigenthümliche  Mafs  hinaus  steigern,  so  ist  alsdann  f&r  jedes  Herz 
eine  zweite  Arbeitsgrösse  abgrenzbar,  welche  mit  solchem  Stoff^erbrauch 
einhergeht,  dass  dieser  in  den  diastolischen  Ruhepausen  während  der 
Anstrengung  selbst  zwar  nicht  vollkommen,  aber  doch  zum  grössten 
Theile  ersetzt  wird.  Unmittelbar  nach  einer  solchen  Einwirkung  zeigt 
das  Herz  dann  das  Phänomen,  dass  seine  Frequenz  unter  die  Normal- 
zahl heruntergeht,  allerdings  nur  f&r  kurze  Zeit,  f&r  1 ,  2  oder  3  Minuten 
etwa,  um  dann  wieder  die  normale  Frequenz  anzunehmen.  Gegenüber 
einer  solchen  erhöhten  Arbeitsgrösse  besitzt  das  Herz  also  das  Ver- 
mögen, nach  Aufhören  der  Arbeit  das  dann  noch  vorhandene  Deficit 
an  StofiS'erbrauch  in  kurzem  Zeiträume  zu  decken;,  und  diesen  Ersats^ 
schafft  es  sich  dadurch,  dass  es  seine  Frequenz  unter  die  Norm  herab- 
setzt, hiermit  die  diastolischen  Pausen  vergrössert,  und  so  in  kurzer 
Zeit  die  vollkommene  Erholung  herbeif&hrt,  wonach  es  wieder  die 
Xonnalzahl  annimmt.  Dass  diese  Phase  der  Unter-Normalzahl  der 
Ausdruck  dafür  ist,  dass  noch  kein  vollständiger  Stoffersatz,  noch  keine 
gänzliche  Erholung  eingetreten  ist,  lässt  sich  dadurch  erweisen,  dass 
eine  währeud  dieser  Phase  aufs  Neue  ausgeübte  gleich  grosse  Arbeit 
wie  zuvor  nun  ein  wesentlich  höheres  Ansteigen  der  Pulsfrequenz  zeitigt^ 
als  im  ersten,  ausgeruhten  Zustande. 

Wird  nun  zum  Dritten  eine  noch  höhere  Arbeitsgrösse  dem  Herzen 
zngemuthet,  eine  Arbeitsgrösse,  welche  seine  unmittelbare  Stoffersatz- 
Fähigkeit  sehr  wesentlich  übersteigt,  so  behält  das  Herz,  wenn  die 
Arbeit  vorüber  ist,  seine  erhöhte  Frequenz  mehr  oder  minder  lange 
Wi.  Hier  ist  die  Anforderung  im  Verhältnisse  zur  Leistungsfthigkeit 
des  Herzens  eine  so  sehr  grosse  gewesen,  dass  auch  nach  dem  Auf- 
hören der  äusseren  Arbeit  die  während  dieser  entstandenen  erhöhten 
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Widerstände  im  Capillarsysteme  noch  entsprechend  lange  fortbestehen. 
so  dass  also  thatsächlich  auch  nach  dem  Aufhören  der  äusseren  Ein- 
wirkung das  Herz  mehr  oder  minder  lange  sich  im  Zustande  der 
Ueberanstrengung  befindet.  Erst  wenn  die  noch  vorhandenen  erhoht^ii 
Widerstände  sich  allmählich  ausgleichen,  nimmt  die  Beschleunigung 
ab,  werden  die  diastolischen  Zeiträume  allmählich  länger  und  kommt 
<las  Herz  mehr  und  mehr  dazu,  seinen  Stofihrerlust  zu  ersetzen,  der 
hier,  in  der  Ueberanstrengung,  besonders  tiefgehend  auf  Kosten  des 
Zellmateriales  erfolgt  war.  Gelingt  ihm  dieser  Ersatz  überhaupt  nicht 
mehr,  so  haben  wir,  wenn  es  acut  sich  ereignet,  die  „Herzkrankheiten 
-durch  Ueberanstrengung**,  wenn  es  als  Folge  eines  chronischen  Miss- 
verhältnisses in  der  Leistungsfähigkeit  des  Herzens  eintritt,  die  typischen 
Dilatationen,  welche  der  Ausdruck  sind  der  schliesslichen  Nachgiebig- 
keit der  in  ihrem  Bestände  erschütterten  und  niemals  wieder  voll- 
ständig ersetzten  Herzsubstanz.  Hier,  im  Versuche,  den  man  natürlich 
nie  so  hoch  bemisst,  vollzieht  sich  mit  der  absinkenden  Herzfrequenz 
4er  StofTersatz  mehr  und  mehr,  nicht  selten  sogar  so,  dass  das  Hen 
am  Ende  noch  unter  die  Normalzahl  heruntergeht  und  so  seine  Er- 
liolung  abschliesst. 

Diese  drei  Phasen  im  Stoflfersatze  bei  grösser  und  grösser  werdender 
Arbeit  lassen  sich  an  jedem  Herzen  erkennen;  und  die  Functions- 
tüchtigkeit  eines  jeden  Herzens  ist  eine  um  so  grössere,  in  je  weiteren 
Abständen  die  Uebergänge  der  einen  in  die  folgende  Phase  liegen. 
Je  grösser  die  Zahl  von  Kilogranmmietem  ist,  die  ein  Herz  bewältigen 
und  danach  sofort  auf  seine  Normalzahl  zurückkehren  kann,  dest> 
grösser  ist  die  Functionstüchtigkeit,  die  er  besitzt,  natürlich  ceteris 
paribus,  in  Relation  zu  Eörperkraft,  Körpergrösse,  Gesammtconstitution- 
Eben  darum  lassen  sich  diese  Grössen  auch  nicht  etwa  in  absolute 
2ahlen  fassen;  die  Durchschnittswerthe  einer  grossen  Reihe  von  Fest- 
stellungen an  herzgesunden  Personen,  von  denen  ich  einen  Theil  in 
Tabellen  zusanmiengestellt  habe  und  demnächst  in  anderem  Zusammen- 
hange veröffentlichen  werde,  sind  so,  dass  bei  einer  äusseren 
Arbeitsleistung  von  ungefähr  300  Kilogrammmetem  noch  während 
der  Arbeit  volle  Erholung  eintritt;  und  dass  bei  diesen  Personen  die 
zweite  Arbeitsgrösse,  bei  welcher  ein  vorübergehendes  Absinken  der 
JSchlagfolge  des  Herzens  folgt,  ehe  die  Normalzahl  wieder  erreicht 
wird,  sich  bis  zu  einer  Grösse  von  ungefähr  500  Kilogranunmetern 
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erstreckt.  Wie  anders  aber  ist  die  Leistungsfähigkeit  bei  Herzkranken, 
auch  wenn  diese  nur  imbedeutende  objective  Herzbefunde  zeigen,  wie 
beispielsweise  die  juvenilen  Herzstörungen,  oder  geringfügige  Klappen- 
fehler im  Zustande  der  Compensation,  wo  dem  klinischen  Anscheine 
nach  das  Herz  in  vollkommener  Leistungsfähigkeit  sich  befindet.  Hier 
genügt  oft  schon  eine  äussere  Arbeit  von  25,  von  50  Kilogranma- 
metem,  um  nach  der  Arbeit  eine  bleibende  Beschleunigung  der  Schlag- 
folge hervorzurufen,  die  erst  nach  geraumer  Zeit  die  Normalzahl  er- 
reicht. Ich  kann  die  vielfachen  Beispiele  hierfTir  im  Rahmen  des 
Vortrages  nicht  wiedergeben;  sie  werden  der  Drucklegung  beigegeben 
werden,  üeberhaupt  sollen  alle  diese  Zahlen  nur  als  Beispiele,  keines- 
wegs etwa  als  Normen  angesehen  werden;  es  kommt  ja  hier  auch  viel 
weniger  auf  absolute  wie  auf  relative  Werthe  an,  wenn  an  demselben 
Kranken  systematisch  die  Erholungsfähigkeit  geprüft  wird. 

Das  ist  auch  gar  nicht  so  schwierig ;  die  Prüfung  setzt  allerdings 
<lie  Verwendung  eines  Ergostaten  voraus ;  aber  wer  vielfach  Herzkranke 
2u  behandeln  hat,  dürfte  einen  solchen  seinem  diagnostischen  Inventar 
wohl  einverleiben  können.  Eine  erste  Orientirung  in  functioneller  Hin- 
sicht bietet  übrigens  schon  die  Pulsdifferenz  im  Liegen  und  Stehen  der 
Kranken,  deren  Feststellung  niemals  versäumt  werden  sollte  und  die 
in  der  That,  wie  sich  immer  wieder  constatiren  lässt,  wenn  sie  gering 
wird  oder  ganz  schwindet,  schon  für  sich  mit  grosser  Sicherheit  auf 
die  drohende  Insufficienz  hinweist. 

Meine  Herren!  Prüfen  wir  in  der  hier  skizzirten  Weise  die 
Panctionstüchtigkeit  der  Herzen  bei  unseren  Herzkranken,  so  werden 
wir  damit  ein  einfaches  und  sicheres  Hülfsmittel  haben,  den  Zustand 
ihres  Herzens  zu  beobachten  und  zu  verfolgen ;  nicht  den  anatomischen 
Zustand,  auf  welchen  für  unsere  therapeutischen  und  prophylaktischen 
Bestrebungen  nur  wenig  ankommt,  sondern  den  functionellen  Zustand, 
die  jedesmalige  Leistungsfähigkeit  des  Organs.  Damit  werden  wir  auch 
unser  therapeutisches  Können  wesentlich  steigern;  denn  ich  wüsste 
nichts,  womit  in  der  Therapie  der  Herzkrankheiten  der  Arzt  Besseres 
2ü  leisten  vermöchte,  als  wenn  er  die  Anforderungen,  denen  der  jeweilige 
Berzzustand  seiner  Kranken  noch  gewachsen  ist,  genau  zu  erkennen 
vermag,  und  sein  therapeutisches  Handeln  und  die  Lebensweise  und 
die  Pflege  der  Kranken  dieser  Erkenntniss  anpasst. 
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DiBOUBSion. 

Herr  Kraus  (Graz): 

M.  H.,  ich  wollte  den  Herrn  Vortragenden  darauf  aufinerksan» 
machen,  dass  es  mir  bei  meinen  Untersuchungen  und  Beobachtungen,  za 
denen  ich  auch  Herzkranke  herangezogen  habe,  nicht  darauf  angekommeß 
ist,  ein  Mafs  der  Hensfunction  zu  finden,  sondern  dass  ich  im  Gegenüieile 
bestrebt  war,  zu  sehen,  wie  der  Gesammtorganismus  der  Herzkranken  bei 
der  Eörperarbeit  geschädigt  erscheint.  Da  das  Herz  zur  Arbeit  noth- 
wendig  ist,  auch  das  Herz  bei  körperlicher  Arbeit  eine  Leistung  zu  voll- 
bringen hat  unter  Umständen,  die  mindestens  auf  das  5  bis  6  fache  des 
normalen  geht,  so  kann  man  einen  ganz  ungefähren  Mafsstab  für  die 
Function  des  Herzens  bei  Herzkranken,  wenn  sie  arbeiten  mflssen,  aller- 
dings auch  finden.  Aber  es  ist  mir  dabei,  wie  gesagt,  viel  mehr  aafdra 
gesammten  Organismus  angekommen,  als  auf  das  Herz  allein.  Ganz  ein- 
verstanden kann  ich  mich  mit  dem  Herrn  Vortragenden  aber  nicht  er- 
klären, wenn  er  meint,  dass  die  Wiederkehr  der  normalen  Pulsfrequenz 
nach  geleisteter  Arbeit  beweise,  dass  die  Ermüdungsstoffe  aus  dem  Hen- 
muskel  weggeschafft  sind  und  dass  das,  was  an  Nahrungsmitteln  verloren 
gegangen  ist,  voll  wieder  ersetzt  ist.  Ich  meine,  dass  das  speciell  er- 
wiesen werden  müsste,  denn  die  Wiederkehr  der  normalen  Herzfunction 
nach  geleisteter  Muskelarbeit  hängt  nach  meinen  Erfahrungen  von  sehr 
vielen  Bedingungen  ab.  Mindestens  ist  es  ganz  gewiss,  dass  Leute,  deren 
Herzfrequenz  bei  Muskelarbeit  ungemein  rasch  zunimmt,  Leute,  deren 
Frequenz  langsam  wieder  zur  Norm  nach  geleisteter  Arbeit  zurflckkehrt 
sehr  leistungsfähig  sind  gerade  bei  Arbeiten,  zu  denen  das  Herz  mibe- 
dingt  nothwendig  ist.  Ich  habe  unter  zahlreichen  Männern,  die  ich  nach 
dieser  Richtung  untersucht  habe,  die  schönsten  Bergsteiger  gefunden.  Es 
ist  eben  die  Regulirung  des  Herzschlages  etwas,  was  von  sehr  vielen 
Dingen  abhängt,  vielleicht  von  vasomotorischen  Dingen,  von  dem,  was  man 
in  der  alten  Medizin  Temperament  genannt  hat.  Will  man  solche  Schlüsse 
ziehen,  dann  müsste  man  erst  experimentell  begründen,  wie  weit  das  über- 
haupt berechtigt  ist. 

Herr  Bältz  (Tokio): 

Ich  betrachte  es  als  sehr  dankenswerth,  dass  Mendelsohn  das 
Princip  der  Erholung  so  sehr  betont  hat.  Ich  habe  dasselbe  aUerdings 
nicht  so  sehr  für  das  Herz,  sondern  für  den  ganzen  Körper  hervorgehoben  in 
einem  Vortrage  in  der  medizinischen  Gesellschaft  vor  etwa  einem  Monate 
in  Berlin,  wobei  ich  mich  auf  allerdings  sehr  alte  Versuche  bezog.  Es 
handelt  sich  hier  nicht  bloss  um  die  Erholung  in  der  Art,  dass  die  Rück- 
kehr zur  normalen  Pulszahl  beweist,  dass  alle  Erschöpfnngsprodnkte  we? 
sind,  wie  eben  gesagt  worden  ist,  sondern  ich  glaube,  man  muss  die  Er- 
holung erst  dann  als  richtige  Erholung  auffassen,  wenn  nach  einiger  Zeit 
dieselbe  Arbeit  ohne  bedeutenden  Schaden  wieder   geleistet   werden   kann. 


DiB  ESHOLUVO  ALS  Maass  drb  Hebzfünction.    Discussion.  211 

Ich  habe  Yersnche  gemacht  mit  weit  grösseren  Arbeitsleistongen  als 
500  kgiD.,  5000  nnd  noch  mehr.  Ich  habe  ausser  anderen  Erscheinungen 
aach  den  Puls  beobachtet  in  seiner  Rückkehr  zur  normalen  Frequenz, 
bei  Leuten,  welche  ohne  alle  Unterbrechung  16  km.  im  Dauerlauf  zurück- 
gelegt hatten,  und  ich  habe  gefunden,  dass,  wenn  diese  Leute  in  Uebung 
waren,  die  Rückkehr  zur  normalen  Pulszahl  ganz  ausserordentlich  schnell 
stattfaind.  Aber  die  wahre  Probe  kam  nachher.  Es  mochten  zwei  Leute 
sein,  bei  welchen  etwa  10  Minuten,  15  Minuten  nach  Aufhören  der 
Uebang  die  normale  Pulszahl  erreicht  war.  Wenn  die  beiden  Leute  aber 
nach  einer  halben  Stunde  wieder  anfingen,  eine  grössere  Strecke  zu  laufen, 
war  der  eine  im  Stande,  das  ohne  grosse  Mühe  zu  thun,  der  andere  aber 
nicht.  Der  Eine  konnte  weitere  16  km.  gehen  und  dann  kam  seine  Puls- 
zahl ebenso  schnell  wieder  zur  Norm  zurück,  der  Andere  konnte  nur  eine 
ganz  kurze  Strecke  gehen.  Also  ich  glaube,  es  muss  eine  gewisse  Pause 
dazwischen  sein  und  dann  eine  Wiederholung  der  Arbeit. 

Bis  zu  welchem  Grade  das  Herz  sich  an  solche  Arbeit  gewöhnen 
kann,  sieht  man  ja  bei  den  japanischen  Läufern,  welche  100  oder  110  km. 
im  Laufe  an  einem  Tage  zurücklegen  können,  ohne  dadurch  so  müde  zu 
sein,  dass  sie  am  andern  Tage  nicht  wieder  eine  ähnliche  Leistung  machen 
könnten.  Gerade  bei  diesen  Leuten  kehrt  die  Pulsfrequenz  ausserordent- 
lich rasch  zur  Norm  zurück.  Ich  habe  aber  die  Erfahrung  gemacht, 
wenn  ich  den  Leuten  andere  Nahrung  gab,  namentlich  wenn  ich  ihre  über- 
wiegend vegetarische  Nahrung  durch  Fleischnahrung  ersetzte,  dass  sie 
dann  weniger  im  Stande  waren,  sich  schnell  vollständig  zu  erholen,  wobei 
ich  aber  nicht  sagen  will,  dass  die  vegetarische  Nahrung  das  allein 
richtige  ist,  denn  die  Leute  waren  eben  an  vegetarische  Nahrung  gewöhnt. 

Was  das  Gegentheil  betrifft,  das  langsame  Erholen,  so  habe  ich  bei 
mir  selber  trübe  Erfahrungen  gemacht.  Ich  habe  zweimal  in  meinem 
Leben  an  sehr  schweren  Formen  von  Herzasthenie  gelitten  oder,  wie  es 
der  Deutsche  mit  seiner  Vorliebe  für  Fremdwörter  nennt:  Tachycardie. 
Beide  Male  hatte  ich  mich  im  Gebirge  verstiegen  und  kam  zurück  im 
Znstand  äusserster  Erschöpfung.  Mein  Puls  betrug  das  eine  Mal  180, 
das  zweite  Mal  160,  war  sehr  unregelmässig  und  schwer  zählbar.  Ich 
konnte  Erweiterung  constatiren.  Die  Herzdämpfung  war  geschwunden, 
die  Urinsecretion  hatte  absolut  aufgehört.  Da  ich  kurz  vorher  eine 
Rezension  zu  machen  hatte  über  eine  Arbeit  über  Herzermüdung, 
^Tisste  ich  natürlich  gleich,  dass  es  sich  wirklich  nur  um  einen  vorüber- 
gehenden Schwächezustand  handeln  konnte,  und  dadurch,  dass  ich  zwei 
Flaschen  schweren  Wein  rasch  hinter  einander  trank,  trat  in  verhältniss- 
mässig  kurzer  Zeit  Erholung  ein.  Ich  muss  bemerken,  dass  ich  durchaus 
nicht  so  sehr  Freund  des  Alkohols  im  Allgemeinen  bin.  Ich  betrachtete 
ihn  als  therapeutisches  Mittel,  da  er  leichter  zu  haben  war  als  Digitalis 
nnd  unzweifelhaft  rascher  wirkte.  Aber  es  blieb  von  dieser  Zeit  an  eine 
besondere  Reizbarkeit  des  Herzens  zurück.  Nachdem  ich  durch  vor- 
^chtige  Gymnastik  mich  ziemlich  vollständig  erholt  hatte,  bringt  bis  auf 
den  heutigen  Tag  —  es  sind  seither  dreissig  Jahre  vergangen  —  eine 
verhältnissmäfsig  geringe  Anstrengung   meinen  Puls    auf  120,    130,  selbst 
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150,  aber  ich  bin  dabei  im  Stande,  eine  schwere  Bergbesteigung  zq 
machen.  Ein  Puls  von  120  oder  150  stört  mich  nicht  weiter.  Ich  bin 
jetzt  offenbar  einigermafsen  darauf  eingestellt. 

Eine  zweite,  ganz  ähnliche  Erfahrung  ist  mir  zehn  Jahre  später  in 
Japan  passirt,  ebenfalls  nachdem  ich  mich  in  den  Bergen  Terklettert  hatt«. 
Aach  hier  eine  totale  Unterdrückung  der  Hamsecretion,  und  bei  dieser 
Gelegenheit  ist  mir  vollends  klar  geworden,  dass  noch  eine  andere  Sache 
in  Betracht  kommt,  nämlich  die  Eindickung  des  Blutes  und  die  gestern 
so  sehr  besprochene  grössere  Yiscosität.  Ich  gehöre  zu  den  Leuten,  die 
stark  schwitzen,  und  dieser  zweite  Marsch  war  an  einem  glühend  heisseo 
Augusttage.  Ich  brauchte  über  vier  Stunden,  bis  ich  zurückkam.  Es  gab 
keinen  Tropfen  Wasser  zu  trinken.  Ich  trank  erst  eine  Flasche  Wein 
ohne  jeden  Erfolg.  Da  ich  mir  sagte,  dass  es  sich  hauptsächlich  mn 
Flüssigkeitsmangel  handle,  trank  ich  noch  zwei  grosse  Flaschen  Apollinaris- 
wasser,  also  im  Ganzen  über  2  Liter  Wasser.  Trotzdem  trat  noch  keine 
Harnsecretion  ein.  Erst  fünf  bis  sechs  Stunden  später  kam  eine  äusserst 
spärliche  Harnsecretion.  Der  Harn  war  dick,  braun  und  beim  Durch- 
gehen durch  die  Urethra  brannte  er  aufs  intensivste.  Von  diesen  2  Litern 
Wasser  war  also  zur  Harnsecretion  fast  garnichts  verwandt  worden,  uod 
erst  am  nächsten  Tage  war  die  Urinsecretion  wieder  vollständig  im  Gange. 
Das  schien  mir  ein  sicherer  Beweis  zu  sein,  dass  der  colossale  Wasser- 
verbrauch erst  wieder  erset^zt  werden  musste,  und  ich  halte  das  vom  thera- 
peutischen Standpunkte  aus  für  sehr  wichtig.  Das  Blut  ist  sehr  eingedidt 
worden  und  ist  sehr  zähe,  viscös,  geworden,  und  in  Folge  dessen  konnte 
das  Herz  es  nicht  gut  durch  die  Gefässe  bindurchtreiben.  Nachdem  ich 
innerhalb  etwa  20  Minuten  fast  2  Liter  Flüssigkeit  zu  mir  genommen 
hatte,  wurde  doch  nicht  die  Harnsecretion  in  Gang  gebracht,  sondern  zu- 
erst nahmen  die  Gewebe  dasjenige  Wasser,  das  sie  brauchten,  wieder  auf 
und  erst  nachdem  diese  Bedürfnisse  befriedigt  waren,  erst  nach  dieser  Zeit 
ist  die  Harnsecretion  wieder  in  Gang  gekommen.  Ich  glaube,  dass  die< 
ein  ganz  nützlicher  Zusatz  zu  der  gestern  vorgetragenen  Ansicht  über  den 
Einfluss  der  Viscosität  des  Blutes  auf  die  Geschwindigkeit  und  Leichtig- 
keit der  Circulation  ist. 

Noch  einmal  betonen  möchte  ich,  dass  ich  au(!h  jetzt  im  Stande 
bin,  ziemlich  anstrengende  Bergbesteigungen  zu  machen,  dass  aber  dabei 
regelmässig  mein  Puls  auf  mehr  als  120  steigt  und  dabei  noch  unregel- 
mässig ist,  ohne  dass  das  in  irgend  einer  Weise  mir  schadet.  Gerade 
dieser  Gegensatz  von  mir  selbst  zu  den  japanischen  Läufern  ist  sehr 
charakteristisch. 


V. 

(Aus  der  Königlichen  chirurgischen  Klinik  in  Greifswald.) 

Ueber  die  Anwendimg  kOnstlieh  erzeugter  Hyperämie 

zn  Heilzwecken. 

Von 

Professor  Dr.  Augnit  Bier  (Greifswald). 
Mit  3  Abbildungen  im  Texte. 


Meine  Herren!  Wenn  ich  einer  ehrenvollen  Aufforderung  von 
Seiten  des  Geschäftscomit^s  dieses  Congresses  Folge  leistend  über  die 
Benutzung  von  künstlich  erzeugten  Hyperämieen  als  Heilmittel  be- 
richte, so  empfiehlt  es  sich,  mit  der  Stauungshyperämie  zu  beginnen. 
Denn  hier  herrscht  kein  Zweifel  darüber,  dass  es  sich  um  eine  reine 
Hyperämiewirkung,  allerdings  verbunden  mit  Lymphstauung,  handelt, 
während  bei  den  activen  Hyperämieen,  welche  wir  hervorzurufen 
vermögen,  die  Hyperämiewirkung  keineswegs  unbestritten  ist.  Denn  bis 
vor  Kurzem  schrieben  die  Aerzte,  welche  sich  mit  der  Erzeugung  solcher 
activer  Hyperämie  durch  Reizmittel  oder  Hitzeeinwirkung  befasst 
haben,  der  Hyperämie,  welche  dadurch  entsteht,  nicht  den  einzigen  oder 
auch  nur  den  Haupteinflnss  zu,  ja  die  Mehrzahl  vernachlässigte  dieselbe 
sogar  gänzlich  oder  glaubte  gar,  da  wo  sie  Hyperämie  erzielte,  und 
dadurch  wirkte,  im  Gegentheile  eine  ßlutableitung,  also  eine  Anämie 
des  kranken  Theiles  zu  erzeugen. 

Eine  reine  Blut-  und  Lymphstauung  erzielt  man  an  den  Gliedern 
auf  sehr  einfache  Weise :  Man  legt  oberhalb  des  Krankheitsherdes  eine 
Gummibinde  in  mehreren  sich  deckenden  Gängen  so  fest  an,  dass  eine 
starke  venöse  Stauung  entsteht.  Um  die  Stauung  auf  das  erkrankte 
Gebiet  zu  beschränken  und  nicht  überflüssig  viel  Blut  in  Körpertheilen 
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aufzuspeichern,  die  dessen  gar  nicht  bedürfen,  wickelt  man  den  peripher 
vom  Krankheitsherd  liegenden  Gliedabschnitt  sehr  gut  ein,  so  dass  die 
Stauung  sich  im  Wesentlichen  auf  den  kranken  Theil  beschränl^t 
Dieser  zeigt  bald  eine  blaurothe  Farbe,  fühlt  sich  warm  an  und 
schwillt  an.  Nach  kurzer  Zeit  stellt  sich  Oedem  ein.  Diese  Form 
der  Stauung  ist  die  wirksame,  ich  habe  sie  die  heisse  Stauung  genannt 
zum  Unterschiede  von  der  kalten  Stauung,  wobei  der  betreffende  Körper- 
theil  in  Folge  zu  straffen  Anziehens  der  Stauungsbinde  tiefblau  wird 
und  sich  kalt  anfühlt,  welche  nicht  allein  weniger  wirksam,  sondern  bei 
entzündlichen  Prozessen  sogar  gefahrlich  und  schmerzhaft  ist.  Das  Ge- 
nauere über  die  Technik  werde  ich  am  Schlüsse  noch  auseinandersetzen. 
Mit  dieser  Blutstauung  erzielt  man  die  verschiedenartigsten  Wir- 
kungen und  zwar: 

1.  Bakterientödtende  beziehungsweise  abschwächende 

Wirkung. 

Ich  kam  auf  den  Gedanken,  Blutstauung  gegen  eine  der  häufigsten 
bakteriellen  Erkrankungen,  die  Tuberkulose,  zu  verwenden  durch  die 
Beobachtung  Bokitansky's,  dass  der  Stauungslunge  eine  relative 
Immunität  gegen  Tuberkulose  innewohnt.  Dementsprechend  setzte 
ich  tuberkulös  erkrankte  Gelenke  der  oben  beschriebenen  Blutstauung 
aus.  Die  Erfolge  waren  recht  befriedigend.  Die  einen  tuberkulös  er- 
krankten Gelenke  heilten  allein  durch  Blutstauung,  die  anderen  durch 
diese  in  Verbindung  mit  andern  Mitteln  aus.  Allerdings  ist  die  Stau- 
ungshyperämie keineswegs  ein  sicheres  und  unfehlbares  Mittel  gegen 
Tuberkulose  und  nicht  selten  schreitet  eine  Gelenktuberkulose  trotz  früh- 
zeitig angewandter  Stauungshyperämie  unaufhaltsam  weiter,  und 
chirurgische  Eingriffe  bei  Tuberkulose  werden  also  auch  durch  dieses 
Mittel  keineswegs  überflüssig  gemacht.  Da  Sie  als  innere  Aerzte  die 
gänzlich  in  das  Gebiet  der  Chirurgie  fallende  Gliedertuberkulose  weniger 
interessiren  dürfte,  will  ich  mich  über  die  besondere  Anwendung  der 
Stauungshyperämie  bei  Tuberkulose  und  die  Vorsichtsmafsregeln,  welche 
gerade  bei  dieser  Krankheit  nothwendig  sind,  nicht  weiter  verbreiten. 

Es  lag  nahe,  ein  Mittel,  welches  bei  einer  ausgesprochenen  In- 
fektionskrankheit gute  Erfolge  ergeben  hatte,  auch  bei  anderen  chroni- 
schen und  acuten  sicher  oder  doch  wahrscheinlich  parasitären  Er- 
krankungen zu  versuchen.   Das  habe  ich  in  zahlreichen  Fällen  gethan. 
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Bei  Syphilis,  Carcinom  und  Sarcom  erzielte  ich  keine  Erfolge  oder 
sogar  Verschlimmerungen.  Anders  dagegen  bei  einer  Beihe  von  acuten 
Infectionskrankheiten  der  Gelenke,  z.  B.  bei  Trippergelenken  und  acutem 
Gelenkrheumatismus.  Auch  hier  f&Ut,  gerade  wie  bei  der  Tuberkulose, 
in  erster  Linie  die  schmerzstillende  Wirkung  des  Mittels  auf.  Aber 
aach  die  sonstigen  Krankheitserscheinungen,  einschliesslich  des  Fiebers 
und  des  Krankheitsgefühles,  verschwinden  in  einzelnen  Fällen  mit  so 
grosser  Schnelligkeit,  dass  man  sich  diese  schnelle  Beseitigung  nicht 
ohne  direkte  Vernichtung  der  verursachenden  Bakterien  denken  kann. 
Ich  habe  derartige  Fälle  schon  früher  beschrieben.*)  Bemerken  will 
ich  noch,  dass  solche  schnelle  Beseitigung  aller  Entzündungs-  und 
Krankheitserscheinungen  in  der  Begel  nur  eintritt  beim  Gelingen  einer 
sehr  heissen  Stauung,  welche  zu  starker  Anschwellung,  Röthung,  Hitze 
der  kranken  Gliedabschnitte  fährt.  Verschweigen  will  ich  nicht,  dass 
ich  bei  einzelnen  Fällen  von  Trippergelenken  gar  keine  Wirkung  von 
der  Stauungshyperämie  sah,  und  die  Kranken  sogar  angaben,  dass  die 
Schmerzen  sich  danach  vermehrten.  Es  waren  dies  durchweg  solche 
Fälle,  bei  denen  sich  die  acute  heisse  Stauung  nicht  erreichen  liess. 

Mit  ausgezeichnetem  Erfolge  habe  ich  die  Stauungshyperämie  in 
^wei  Fällen  von  puerperaler  pyämischer  Gelenkmetastase,  welche  das 
erste  Stadium  bereits  überstanden  hatten,  angewandt,  welche  trotz  aller 
möglichen  Mittel  sich  nicht  gebessert  hatten  und  so  schmerzhaft  waren, 
dass  jeder  Bewegungsversuch  ausgeschlossen  war.  Hier  verschwanden 
die  Schmerzen  fast  augenblicklich  nach  Einleitung  der  Stauungs- 
hyperämie und  auch  die  übrigen  Krankheitserscheinungen  besserten 
sich  schnell,  so  dass  schon  nach  Verlauf  einiger  Tage  die  Gelenke  vor- 
sichtig passiv  bewegt  werden  konnten.  Die  beiden  Kranken  konnten 
mit  sehr  befriedigender  Beweglichkeit  ihrer  Kniegelenke  entlassen 
werden,  während  nach  meinen  sonstigen  Erfahrungen  derartige  puerperale 
Gelenkleiden,  die  sich  lange  hinziehen,  was  die  spätere  Gebrauchs- 
fehigkeit  der  Gelenke  anlangt,  eine  sehr  üble  Prognose  geben. 

Der  Verlauf  des  Gesichtserysipels  scheint  mir  durch  Behandlung 
mit  Stauungshyperämie  ganz  erheblich  abgekürzt  zu  werden.  Wir 
hatten  hier  in  Greifswald  in  dem  alten  hygienisch  schlechten  Kranken- 
hause eine  Endemie  von  Gesichtserysipel,  an  der  nacheinander  eine  er- 


^)  HeilwirkuDg  der  Hyperämie,  Münch.  med.  Wochenschr.  1897,  No.  32. 
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hebliche  Anzahl  Menschen  erkrankten.  13  dieser  Fälle  (darunter  m 
dreimaliges  Becidiv  bei  demselben  Kranken)  wurden  durch  eine  Stao- 
ungsbinde  am  Halse  ^)  behandelt,  welche  so  fest  angezogen  wird,  ia^ 
keinerlei  Beschwerden,  aber  trotzdem  eine  kräftige  heisse  Stauung 
im  Gesichte  mit  lebhafter  Böthe  und  Schwellung  der  Haut  entsteht 
Nur  in  einem  Falle  ging  das  Erysipel  bis  an  die  Binde  heran.  In 
den  übrigen  Fällen  blieb  es  auffallend  beschränkt.  Die  mittlere  Dauer 
der  Krankheit  betrug  4,9,  bei  dem  kürzesten  Verlaufe  1,  bei  den 
längsten  9  Tage. 

Dagegen  betrug  die  mittlere  Krankheitsdauer  bei  zwei  Kranken 
mit  Kopferysipel  aus  derselben  Endemie,  von  denen  der  erste  mit 
Alkohol-,  der  zweite  nur  mit  aseptischem  Verbände  behandelt  wurde. 
8,5,  bei  dem  einen  6,  bei  dem  andern  11  Tage. 

Auffallend  war  in  den  mit  Stauung  behandelten  Fällen  die  Besse- 
rung des  Allgemeinbefindens,  der  schnelle  Temperaturabfall  und  die 
schnell  und  reichlich  eintretende  Abschuppung. 

Immerhin  ist  diese  Beobachtungsreihe  noch  zu  klein,  um  den 
günstigen  Einfluss  der  Stauungshyperämie  auf  das  Erysipel  zu  be- 
weisen, wenn  es  ihn  auch  höchst  wahrscheinlich  macht.  Denn  dieses 
ist  eine  unberechenbare  Krankheit,  und  es  könnte  Zufall  sein,  dass 
gerade  eine  Anzahl  leichter  Fälle  der  Behandlung  unterzogen  wäre. 
Beweisender  ist  die  zweifellose  Cupirung  schwerer  beginnende  Phleg- 
monen durch  das  Mittel,  welche  uns  mehrere  Male  in  vortrefflicher 
Weise  gelungen  ist. 

Ich  halte  es  für  wichtig  genug,  obwohl  eigentlich  die  Erzählung 
von  Fällen  nicht  im  Plane  dieser  allgemeinen  Uebersicht  liegt,  einige 
Krankengeschichten  kurz  mitzutheilen,  da  ich  über  derartige  FäUe  bis- 
her noch  nirgends  berichtet  habe.  Zunächst  führe  ich  einen  Fall 
an,  wo  die  sofortige  und  glatte  Coupirung  einer  bakteriellen  Infection 
durch  eine  sofort  in  gewünschter  Weise  auftretende  heisse  Stauungs- 
hyperämie  gelang: 

Ein  59jähriger  Arbeiter  hatte  vor  3  Tagen  eine  Entzündung  an  eiuer  Schwiele 
der  grossen  Zehe  bekommen.  Am  11.  November  1899  wurde  er  aafgenonimeo. 
Am  Ballen  der  rechten  grossen  Zehe  war  eine  zehnpfennigstückgrosse  granulirende 
Stelle.    Von  dieser  ausgehend  bemerkte  man  eine  ausgedehnte  schwere,  an  mehreren 


1)  lieber  Kopfstauung  vergl.  Bier:  Ueber  den  Einfluss  etc.    Mittheilungen 
aus  den  Grenzgebieten  der  Medicin  und  Chirurgie,  7.  Bd.  2  u.  3.  Heft  1900. 
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Süllen  anscheinend  dicht  vor  der  Abtcedininfr  atehende  Lymphugioitia  bis  m  den 
Leisten  drDMD.  Dies«  waren  tod  Huel-  bis  mt  WallnnsigraMe  getchwolten  and 
schon  »of  leisen  Druck  sehr  empfindlich.  Es  wnrde  die  Schwiele,  anter  der  nch 
eine  nnbedeatende  EitertuuBomliing  befand,  entfernt,  die  Wnnde  gereinigt  und  so- 
fort StAanngeiijperSinie  etwas  oberhalb  der  Mitte  des  Oberschenkels  angelegt.  Die 
Temperatur  fiel  sofort,  am  13.  November  war  die  Infection  coupirt,  so  dass  die 
dUDongabinde  entfernt  werden  konnte.  Die  Ipnphangioitischen  Streifen  unterhalb 
der  Binde  achwollen  stark  an,  wnrden  erhaben,  sehr  roth  nnd  aiiemflndlich,  blassten 
aber  erst  nach  Fortnahme  der  Stauangsbinde  allmlhlich  ab.  Die  Krankheits- 
erscheinang;en  waren  bereits  12  Stunden  nach  Einleitung  der  StAiiung  verschwanden. 
Interessant  ist,  dass  bereits  am  13.  Noreniber  oberhalb  der  Staaung^binde  die  (aller- 
dings viel  weniger  «tark  als  nnterhalb  ausgeprägten)  rothen  lymphangioi tischen 
Streifen  verachwanden  und  die  Leistendrüsen  beträchtlich  abgeschwollen  waren. 
t>ie«  erklärt  sich  wohl  hauptsächlich  dadurch,  dass  die  Stanungabinde  die  Resorption 
von  Giften  aus  dem  peripher  gelegenen  Gliedabschnitte  behindert,  wovon  sp&ter 
noch  die  Bede  sein  soll.  Die  Dauer  der  StanungshyperAnue  and  ihr  Einflnsa  auf 
die  Temperatur  geht  aus  der  beigelegten  Tabelle  I  hervor,  wo  die  panktirte  Linie 
der    Zeit    entspricht,  während  welcher  die  Staanngsbinde  getragen  wurde. 
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Ich  gebe  in,  dasa  die  Entfernung  der  den  Eiter  verhaltenden  Schwiele  und 
die  Reinigung  der  Wunde  bei  der  schnellen  Entfieberung  und  dem  Schwinden  der 
Krankheitserscheinungen  eine  grosse  Rolle  spielen ;  allein  haben  !  sie  das  nicht 
bervorgefcrscht,  dazu  war  die  Ljmphangioitis  lu  ausgedehnt  und  zu  schwer.  Sie 
wäre  sicherlich  ohne  die  Stauungshjperiiinie  nicht  in  2'/s  Tagen  abgelaufen,    _   . 
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Folgendes  ist  der  am  glänzendsten  verlaufene  Fall  von  schwerer 
phlegmonöser  Infection,  welchen  ich  behandelt  habe: 

Ein  43 jähriger  Schlachter  riss  sich  am  2.  Noyember  1899  eine  2  mm  breite 
Querwunde  am  kleinen  Finger  der  linken  Hand.  Er  arbeitete  damit  bis  vm 
h,  November  weiter,  ohne  die  Wunde  zu  beachten.  Die  Wunde  entzündete  sich 
schliesslich,  so  dass  der  Kranke  sich  zum  Arzte  begab,  welcher  dreimal  einen  Ein- 
schnitt machte.  Am  11.  November  kam  er  wegen  plötzlicher  Verschlimmenmg  in 
die  Elinik. 

An  der  Beugeseite  des  kleinen  Fingers  fand  sich  in  der  Gegend  des  zweiten 
Oliedes  eine  querverlaufende  Wunde,  in  welcher  eine  Sehne  freilag.  Das  ganze 
Gebiet  der  Kleinfingersehne  war  bis  zum  Handgelenke  hinauf  auf  Druck  ausser- 
ordentlich empfindlich.  Strich  jainn  vom  Handgelenke  nach  der  Fingerwunde  hin 
tlber  die  Beugesehnenscheide,  so  fioss  aus  der  Wunde  eine  roissfarbene  wässerige 
Fltlssigkeit.  Der  ulnare  Theil  der  Haut  der  Handgelenksgegend  und  noch  8  cm 
darüber  hinaus  und  nach  oben  war  geröthet  und  die  Gegend  auf  Druck  stark 
«mpfindlich.  Das  Gelenk  zwischen  1.  und  2.  Gliede  des  kleinen  Fingers  war  er- 
^ftnet.  Es  fand  sich  eine  ausgebreitete  Lymphangioitis  am  Vorderarme  und  Schwel- 
lung der  Cubitaldrüse.  Das  Allgemeinbefinden  war  schlecht,  die  Schmerzhaftigkeit 
gross.  Es  wurde  sofort  am  11,  November,  Morgens  11  Uhr,  bei  einer  Temperatnr 
von  39  <>  (Achselhöhle)  eine  Stauungsbinde  am  Oberarm  in  der  Poliklinik  angelegt 
noch  bevor  der  Kranke  aufgenommen  war.  Es  kostete  grosse  Mühe,  die  richtige 
heisse  Stauung  ohne  S  hmerzen  herauszubekommen.  Als  dies  gelungen,  ver- 
schwanden die  Schmerzen  schnell.  Der  vorher  sehr  schmerzhafte  und  nnbeweg* 
liehe  Finger  konnte  selbstständig  bewegt  werden.  Die  Stauung  wnrde  bis  4  Uhr 
fortgesetzt,  dann  entfernt.  Da  dies  alles  noch  vor  der  Aufnahme  geschah,  ist  leider 
eine  genauere  Temperaturmessung  in  der  Zwischenzeit  nicht  gemacht. 

Nach  Abnahme  der  Stauungs binde  stellten  sich  die  Schmerzen  schnell  wieder 
ein.  Um  6^/4  Uhr  kam  ein  Schüttelfrost.  Es  wurde  die  Stauungsbinde  von  Neaem 
angelegt.  Wieder  kostete  es  einige  Mühe  und  Versuche,  die  richtige  heisse  Stau- 
ung ohne  Schmerzen  hervorzubringen.  Nachdem  dies  erreicht  war,  Terschwaodai 
die  Schmerzen  schnell  wieder,  die  Temperatur  sank  um  8^/2  Uhr  auf  88  0  und  um 
10  Uhr  betrug  sie  38,7.  Um  10  Uhr  wurde  für  kurze  Zeit  die  Stauungsbinde  ent- 
fernt. Dann  wieder  angelegt  und  bis  zum  andern  Morgen  um  4  Uhr  getragen. 
Als  das  Stauungsödem  einigermafsen  abgezogen  war,  bemerkte  man,  dass  die 
Schwellung  und  Röthung  am  Hangelenk  geschwunden  war,  ebenso  die  Lymphan- 
gioitis; nur  die  Beugesehnengegend  am  kleinen  Finger  war  noch  empfindlich. 

Am  12.  November  wurde  von  9  bis  1  Uhr  Morgens,  von  5-8^/2  Uhr  Abends 
nnd  von  IOV2  Uhr  Abends  bis  zum  Morgen  des  13.  November  um  10  Uhr  die 
Stauungsbinde  getragen.  Damit  war  die  Krankheit  im  Wesentlichen  beseitigt  die 
Schwellung  war  abgezogen,  doch  es  bestand  noch  etwas  Schmerzhaftigkeit  an  der 
oben  bezeichneten  Stelle.  Mit  grossen  Unterbrechungen  wurde  die  Stauungs* 
hyperämie  noch  bis  15.  November  getragen.  Die  Temperatur  stieg  am  12.  November 
nicht  über  38,6  0,  am  14.  nicht  über  37,7  0  und  war  vom  15.  ab  normal.  Aus  der 
Wunde  am  kleinen  Finger  stiessen  sich  einige  oberflächliche  Sehnenfetzen  ab.  die 
Wunde  heilte  schnell.  Das  vereitert  gewesene  Gelenk  war  etwas  versteift,  crepitirte 
bei  Bewegungen,  itn  Uebrigen  aber  heilte  das  Leiden  ohne  jede  Functionsstöroug 
der  Hand  aus. 
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Böthung  in  der  Gegend  des  rechten  Kniegelenkes,  ohne  äussere  Yerletzong.  Er 
mnsste  zn  Bette  gehen  und  hatte  eine  schlaflose  Nacht.  Das  Leiden  vmde 
mit  Umschlägen  von  essigsanrer  Thonerde  behandelt.  Am  14.  März  wmd« 
er  in  der  Klinik  aufgenommen.  Die  ganze  Gegend  des  Kniegelenkes  war  sbrt 
entzündlich  geröthet.  Die  Böthung  ging  bis  fast  zur  Mitte  des  ünterscbenkdi 
hinab.  Das  Kniegelenk  selbst  war  nicht  ergriffen,  ebensowenig  die  bnrsa  pri- 
patellaris.  Es  bestand  eine  heftige  Ljmphangioitis  am  Oberschenkel,  die  gri^« 
Schmerzhaftigkeit  war  auf  der  Innenseite  des  Kniegelenkes.  Das  letztere  stud 
in  leichter  Beagstellnng,  der  Versuch,  es  zn  strecken,  rief  Schmerzen  herror. 

Die  Schwellung  war  so  stark,  dass  der  Umfang  des  kranken  Gliedes  an  der  ge- 
schwollenen Stelle  reichlich  5  cm  mehr  betrug  als  der  des  gesunden.    Ein  Absces 
Hess  sich  nicht  nachweisen.    Das  Allgemeinbefinden  war  sehr  gestört,  der  Kranke 
dilirirte  in  der  ersten  Nacht,  sprang  aus  dem  Bette  und  musste  bewacht  werden. 
Am  anderen  Morgen  wurde  mit  der  Anwendung  der  Stauungshyperamie  begoim«n. 
Sie  trat  in  der  gewünschten  heissen  Form  auf.     Die  Zeit,  während  welcher  dieselk 
angewandt  wurde  und  den  Einfluss   des  Mittels  auf  die  Temperatur  zeigt  die  bei* 
gefögte  Tabelle  II  (die  punktirte  Linie  bezeichnet  auch  hier  die  Zeit,  während  welckr 
das  Mittel  angewandt  wurde).    Im  Uebrigen  gestaltete  sich   der  KrankheitsverUnf 
folgendermafsen :  Sofort  nach  Einleitung  der  Stauung  besserten  sich  die  Schmenen. 
In  der  nächsten  Nacht  war  der  Kranke  noch  unruhig;  in  der  nächstfolgenden  aber  schlief 
er  ruhig.    Die  Schmerzen  (auch  auf  Druck)  und  das  Krankheitsgefühl  waren  seit 
dem  16.  März  ziemlich  yerschwunden.    Am  18.  März  wurde  die  StauungshTperimie 
ausgesetzt.    Dann  schwoll  die  entzündete  Stelle  vollständig  ab.    Seit  dem  19.  Min 
bestand  normale  Temperatur.    Trotzdem  bildete  sich  an  der  Aussenseite  des  Unter- 
schenkels dicht  unterhalb  des  Kniegelenkes  ein  Abscess  aus,  welcher  am  25.  März 
gespalten  wurde.    Er  enthielt  chokoladefarbigen  Eiter,  in  dem  sich  eine  Beincultcr 
von  Streptokokken   nachweisen   Hessen.    Zwei  Kaninchen,  welche  damit  am  0\k 
geimpft  wurden,  bekamen  Erysipel  mit  Lymphangioitis  und  Lymphadenitis.    Doch 
verlief  bei  beiden  die  Krankheit  leicht  und  sie  kamen  mit  dem  Leben  davon.    & 
waren   also   hier  durch   die  Stauungshyperämie    die  Krankheitserreger   keineswegs 
abgetödtet,  es  scheint  aber,  dass  sie  in  ihrer  Virulenz  geschwächt  waren. 

üebrigens  bemerke  ich  ausdrücklich,  dass  es  sich  bei  dieser  Bt^ 
handlung  beginnender  acuter  Phlegmone  durchaus  noch  um  Versuche 
handelt,  bei  denen  die  allergrösste  Vorsicht  hothwendig  ist.  Tritt  eine 
Verschlimmerung  ein,  so  muss  sofort  die  Stauimgsbinde  entfernt  werden. 
Vor  Allem  sollte  Niemand  sich  damit  befassen,  der  nicht  bei  anderen 
Krankheiten  genau  die  durchaus  nicht  leichte  Technik  der  Stauimgs- 
hyperämie  erlernt  hat,  denn  darauf  kommt  hier  Alles  an. 

Die  oben  mitgetheilten  Beobachtungen  sind  für  den  ersten  Augen- 
blick im  höchsten  Grade  überraschend  und  stehen  nodt  den  Anschau- 
ungen, die  wir  früher  über  die  Wirkung  von  Blutstauung  auf  acute 
infectiöse  Vorgänge  hatten,  im  schroffsten  Widerspruche.  Galt  es  doch 
in  der  Chirurgie  als  unumstössliches  Dogma,  dass  jede  Blutstauuna: 
im  höchsten  Grade  schädlich  auf  alle  möglichen  infectiösen  Krankheits- 
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herde  wirkte!  Deshalb  gab  man  die  Begel,  acut  entzündete  Glieder 
hochzulegen,  um  die  Blutstauung  möglichst  zu  vermindern.  Aehnliche 
Meinungen  wurden  den  inneren  Aerzten  aufgedrängt  durch  die  be- 
kannten Vorgänge  bei  der  hypostatischen  Pneumonie.  Die  Erfahrung 
schien  diesen  Anschauungen  Becht  zu  geben.  Hatte  sie  doch  tausend- 
taltig  gezeigt,  dass  schwere  und  gefährliche  Infectionserscheinungen  an 
den  Gliedern  bei  Hochlegung  derselben  sich  sofort  bessern,  und  jeder 
Arzt  weiss,  dass  er  die  hypostatische  Pneumonie  dadurch  bei  seinen 
Kranken  vermeidet,  dass  er  die  Blutstauung  in  den  abhängigen  Lungen- 
partieen  nicht  aufkommen  lässt. 

Wie  lassen  sich  diese  sonderbaren  Widersprüche  vereinigen?  Mir 
war  es  schon  längst  aufgefallen,  dass  die  Ali;  der  Blutstauung  bei  der 
Behandlung  von  Infectionskrankheiten  die  entscheidende  Rolle  spielt. 
Ich  habe  mehrmals  nachdrücklich  darauf  hingewiesen,  dass  die  heisse 
Stauung  die  wirksame  ist,  die  kalte  dagegen,  welche  zu  einer  erheb- 
lichen Circulationsstörung  fuhrt,  sehr  schädlich  wirken  kann.  Ebenso- 
wenig habe  ich  Vertrauen  zu  einer  Form  der  Stauung,  welche  ich  als 
weisse  Stauung  bezeichnet  habe.  Dabei  werden  die  betreffenden  Glied- 
abschnitte neben  dem  Oedem  nicht  roth  oder  blauroth,  sondern  sie 
zeigen  nur  das  Oedem,  während  sie  weiss  bleiben.  Ich  glaube,  dass 
dies  vorwiegend  Lymphstauung  ist.  Es  kommt  also  bei  der  Bekämpfung 
von  Infectionskrankheiten  darauf  an,  jene  heisse  Form  der  Stauung  her\'or- 
zurafen.  Ich  mache  besonders  darauf  aufmerksam,  dass  diese  Form  der 
Stauung  es  ist,  welche  eine  merkwürdige  schmerzstillende  Wirkung 
hat  Deshalb  ist  mir  von  vornherein  jede  Stauung  verdächtig,  welche 
stärkere  Schmerzen  verursacht. 

Dann  giebt  es  Infectionsvorgänge,  welche  an  und  für  sich  schon 
m  so  starken  Circulationsstörungen  fuhren,  dass  diese  Brand  der  be- 
treffenden Theile  zur  Folge  haben,  oder  wenigstens  die  kranken  Gewebe 
tagelang  mit  dem  Tode  ringen.  Dass  hier  eine  künstlich  noch  hinzu- 
gefugte Blutstauung  nur  schädlich  wirken  kann,  liegt  so  auf  der  Hand, 
iass  es  wohl  keiner  Erörterung  bedarf. 

Es  eignen  sich  deshalb  auch  nur  solche  Infectionskrankheiten  der 
Glieder  zur  Behandlung  mit  Blutstauung,  welche  diese  schweren 
Circulationsstörungen  nicht  verursacht  haben.  Vor  Allem  habe  ich 
^  Mittel  wirksam  gefunden  bei  gonnorrhoischen  und  pyämischen 
Gelenkkrankheiten,   welche   ihr  acutestes  Stadium  bereits  hinter  sich 
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hatten  und  in  das  subacute  eingetreten  waren,  welches  sich  sonst  leicht 
so  lange  hinzieht  und  die  Gebrauchsfähigkeit  der  Gelenke  vernichtet. 
Hier  ist  die  Wirkung  der  Stauungshyperämie  in  der  That  oft  zauber- 
haft. Die  vorher  schmerzhaften  und  gänzlich  bewegungsunfähigen  Ge- 
lenke werden  nicht  selten  in  wenigen  Tagen  schmerzfrei  und  beweglich 
und  gleichzeitig  verschwinden  alle  Krankheitserscheinungen. 

Femer  scheinen  mir  nach  den  Erfahrungen,  welche  ich  mit  dem 
oben  •  erwähnten  Falle  von  Panaritium  und  der  Kopfrose  gemacht  habe, 
sich  auch  ganz  frische  Infectionskrankheiten  sehr  f&r  die  Behandlung 
zu  eignen. 

Es  liegt  nun  in  unserer  Zeit  sehr  nahe,  die  Richtigkeit  dieser 
auf  klinischen  Beobachtungen  aufgebauten  Thatsachen  durch  den  Thier- 
versuch  zu  prüfen.  Ich  selbst  habe  schon  seit  längerer  Zeit  bakterio- 
logisch gebildete  jüngere  Collegen  zu  veranlassen  gesucht,  die  Frage 
zu  untersuchen,  sie  sind  aber  alle  an  der  ausserordentlichen  Schwierig- 
keit, eine  richtige  Stauungshyperämie  am  Thiere  hervorzurufen,  ge- 
scheitert. In  neuerer  Zeit  aber  ist  es  Nötzel^)  geglückt,  dieser  grosseß 
Schwierigkeit  mit  hervorragendem  Geschicke  und  Fleisse  Herr  zu 
werden.  Nötzel  gelang  es  in  51  von  67  Fällen  Kaninchen,  welchen 
er  in  Körpertheile,  die  unter  dem  Einfluss  einer  kräftigen  Stauungs- 
hyperämie standen,  sonst  sicher  tödtende  Gaben  von  Milzbrandbacillen 
und  sehr  virulenten  Streptokokken  einimpfte,  am  Leben  zu  erhalten. 
Nur  16  der  Thiere  starben.  Es  waren  dies  ausnahmslos  solche  Fälle, 
bei  denen  die  Art  des  Oedems  „von  vornherein  den  Charakter  einer 
Ernährungsstörung  tmg".  Es  ist  hier  also  diejenige  Stauungshyperäraie 
angewandt  worden,  die  ich  „kalte  Stauung*  nenne,  und  deren  Unwirk- 
samkeit ich  immer  betont  habe. 

Dass  in  der  That  die  Stauungshyperämie  ganz  allein  den  Tod  der 
Thiere  verhindert  hatte,  geht  daraus  hervor,  dass  dieselben  sämmtlioh 
einige  Wochen  später  mit  denselben  Bacterien  ohne  Stauungshyperamie 
geimpft,  an  der  Infection  zu  Grunde  gingen,  ebenso  wie  alle  Control- 
thiere. 

Es  würde  wohl  zu  weit  fuhren,  wenn  ich  Ihnen  all'  die  Theorien 
hier  auffiihren  wollte,  die  man  für  den  heilenden  Einfluss  der  Stauungs- 


1)  Arch.  f.  klin.  Chirurgie  60.  Bd.,  1.  Heft  und  Verhandl.  der  deutschen  Ge- 
sellschaft f.  Chirurgie,  28.  Congress  1899. 
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hyperämie  aufgestellt  hat.  Man  schreibt  im  Wesentlichen  der  bakterien- 
tödtenden  Kraft  des  Bhitsenims  und  der  Leukocythen,  welche  sich  bei 
Stamuigshyperämie  in  vermehrtem  Mafse  im  Krankheitsherde  an- 
sammeln, die  Wirkung  zu.  Diese  Anschauung  wird  besonders  ver- 
treten von  Buchner*),  Richter*),  Nötzel')  u.  A. 

Xeuerdings  hat  Hamburger^)  dazu  noch  Werth  gelegt  auf  die 
antiparasitäre  Wirkung  der  Kohlensäure  und  des  freien  Alkalis,  welche 
beide  bei  der  Stauungshyperämie  beträchtlich  vermehrt  werden. 

In  einer  früheren  Arbeit^)  habe  ich  mich  über  diese  Theorien 
ausfuhrlicher  ausgelassen. 

2.  Bindegewebswucherung  und  Vernarbung. 

Die  Pathologie  fuhrt  uns  zahlreiche  Beispiele  daftir  auf,  dass 
Blutstauung  Bindegewebswucherung  macht.     Am  bekanntesten  ist  dies  j 

von  den  Stauungseingeweiden.  Femer  wissen  wir,  dass  Knochenver- 
dickungen und  Wucherungen  in  Folge  von  Blutstauung  vorkommen. 
Von  dieser  Erfahrung  hat  v.  Dumreicher*)  schon  vor  langer  Zeit 
Gebrauch  gemacht,  indem  er  Knochenbrüche,  welche  keine  Neigung^ 
zur  Verheilung  zeigten,  einer  Stauungshyperämie  aussetzte,  und 
Helferich^)  hat  das  Verfahren  später  wieder  aufgenommen  und  aus- 
gearbeitet. 

In  noch  viel  höherem  Mafse  und  viel  schneller  aber  beob- 
achtet man  Narben-  und  Schwielenbildung  bei  entzündeten  Körper- 
theilen,  welche  man  mit  Erfolg  einer  Stauungshyperämie  unterwarf- 
Besonders  an  acut  entzündeten  Gelenken  fühlt  man,  wie  die  Haupt- 
entzündungsherde sich  oft  in  wenigen  Tagen  in  derbe  Schwielen 
umwandeln.      Das   ist    auch    nicht    wunderbar,    wenn    man    bedenkt. 


1)  Ueber  die  natürliche  Heilkraft  des  Organismus  etc.  Münchener  med.  Wochen- 
schrift 1894,  No.  30,  und  Natürliche  Schutzvorrichtungen  etc.,  dieselbe  Zeitschrift 
\m,  No  39  und  40- 

»)  Schmidt's  Jahrbücher  1893,  Bd.  239,  S.  180. 

»)  1.  c. 

*)  Virchow's  Archiv  155.  Bd.,  1899:  üeber  den  Einfluss  von  venöser  8tau- 
^g  und  Kohlensäure  auf  die  Phagocythose  und:  Ueber  den  Einfluse  von  Kohlen- 
säure betw.  Alkali  etc. 

5]  Münchener  med.  Wochenschr.  1897,  Nr.  32. 

*)Nicoladoni:  Wiener  med.  Wochenschr.  1875,  No.  5,  6  und  7. 

^)  Verhandl.  der  deutsch.  Gesellschaft  für  Chirurgie  1887,  IL  S.  249: 
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dass  das  erste  Stadium  der  Bindegewebsentwickelung,  kleinzellige  In- 
filtration und  Granulationsbildung  hier  schon  vorhanden  ist.  Es  ist 
sehr  wohl  denkbar,  dass  diese  rasche  Umwandlung  zur  schnellen  Ver- 
narbung  und  Abkapselung  entzündlicher  Herde  viel  beiträgt,  und  ein 
Theil  der  Heilwirkung  der  Stauungshyperämie  diesem  Vorgange  zuzu- 
schreiben ist. 

3.  Auflösende  Wirkung  der  Stauungshyperämie. 

Ich  benutze  fast  ebenso  lange  wie  gegen  Tuberkulose  die  Stauungs- 
hyperämie zur  Behandlung  des  chronischen  Gelenkrheumatismus  iind 
sonstiger  chronischer  Gelenkversteifungen.  Wendet  man  hier  Stauungs- 
hyperämie,  besonders  wieder  die  beschriebene  heisse  Stauung  an,  so 
sieht  man  darunter  nicht  nur  Schmerzen  und  Versteifimgen  sich  auf- 
fallend schnell  bessern,  sondern  es  vermindert  sich  die  Anschwellung 
der  Gelenke  und  krankhafte  Knoten  an  Gelenken  und  Sehnen,  sowie 
Crepitation  in  den  Gelenken  verschwinden  darunter. 

Die  ersteren  Beobachtungen  lassen  sich  nun  immerhin  so  erklären, 
dass  eine  stärkere  seröse  Durchtränkung  bindegewebige  Stränge  ge- 
schmeidiger und  weicher  macht,  die  letzteren  dagegen  —  Verschwinden 
von  Knoten  und  Anschwellungen  —  nur  durch  eine  lösende  Wirkung 
des  Blutes.  Diese  Auffassung  hat  auch  nichts  Befremdendes  mehr,  seit- 
dem wir  durch  die  Forschungen  der  pathologischen  Anatomen  und 
Bakteriologen  wissen,  dass  das  Blut,  und  insbesondere  Blutsenim  und 
Leukocythen,  wunderbar  auflösende  Wirkungen  auf  Alles  ausüben,  was 
nicht  in  den  Körper  hineingehört.  Ich  glaube  nun,  dass  dieses  Bhit 
nicht  nur  Bakterien,  fremde  Blutkörperchen,  Blutgerinsel  und  resorbirbare 
Fremdkörper,  sondern  auch  allerlei  andere  krankhafte  Bildungen  auf- 
löst, wie  sie  in  chronisch  kranken  und  versteiften  Gelenken  vorhanden  sind. 

Dass  das  Blut  auflösende  Eigenschaften  hat,  welche  bei  der  Demar- 
cation  abgestorbener  Theile  die  entscheidende  Rolle  spielen,  ist  lange  be- 
hauptet. Für  das  Blut  selbst  ist  schon  vor  vielen  Jahren  von  Landoi&M 
zum  ersten  Male  als  Regel  ausgesprochen,  dass  jede  Art  ihr  eigenes 
Blut  hat  und  dies  unter  allen  Umständen  dadurch  rein  zu  halten  sucht. 
dass  es  alles  Fremdartige  auflöst  und  beseitigt,  ebenso  trifft  man  schon 
bei  alten  Aerzten  häufig  die  Meinung  angedeutet,   dass  der  Blutstrom 


1)  Die  Transfusion  des  Blutes,  Leipzig  1875. 
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me  auflösende  Wirkung  entfaltet.  Klar  und  deutlich  hat  aber  vor 
Allem  Büchner^)  auf  Grund  der  bekannten  neuen  bakteriologischen 
Forschungen  diese  Ansicht  ausgesprochen. 

Obwohl  ich  nun  von  jeher  mit  der  blossen  Stauungshyperämie  bei 
4em  schweren  chronischen  Gelenkrheumatismus  gute  Erfolge  erzielt 
habe,  so  machte  ich  doch  schon  seit  langem  die  Bemerkung,  dass  auch 
hier  das  chronische  Oedem  der  dauernden  Stauungshyperämie  schliess- 
lich lange  nicht  mehr  die  Erfolge  erzielte,  welche  ich  zuerst  mit  der 
acuten  Stauung  erreicht  hatte.  Ich  habe  in  einzelnen  solcher  Fälle 
schon  seit  Langem  mit  der  Stauungshyperämie  die  Massage  verbunden 
und  thue  das  jetzt  grundsätzlich,  nachdem  ich  gesehen,  dass  ein 
schwerer  Fall,  der  so  hochgradige  Gelenkveränderungen  bot,  dass  ich 
an  eine  auch  nur  unvollständige  Heilung  nicht  dachte,  durch  eine  vier- 
jährige derartige  Behandlung  fast  zur  Norm  zurückgekehrt  ist,  und 
nachdem  Blech  er  auf  der  hiesigen  Klinik  die  später  zu  erwähnenden 
Erfolge  bei  traumatischen  Gelenkversteifungen  mit  dieser  Behandlung 
erzielte. 

Der  Grund  für  die  Verbindung  dieser  beiden  Mittel  ist  klar: 
Wohl  löst  das  gestaute  Blut,  sein  ausgetretenes  Serum  und  seine 
Leukocyten  die  fremdartigen  Erankheitsstoffe  auf,  aber  die  Blut-  und 
Lnnphstauung  verhindert  die  Resorption.  Wollen  wir  eine  kräftige 
Wirkung  haben,  so  müssen  wir  die  alte  mit  gelösten  Stoffen  ge- 
sättigte Oedemflüssigkeit  fortschaffen  und  durch  neue  ersetzen. 

Dass  die  Stauungshyperämie  in  der  That  die  Resorption  ausser- 
ordentlich bis  zum  fast  völligen  Aufhören  verlangsamt,  haben  zwei 
meiner  Assistenten  in  sehr  schöner  Weise  bewiesen.  Ritter  spritzte 
bei  Tuberkulösen  Tuberkulin  an  Gliedern  ein,  welche  sich  unter  dem 
Einfloss  einer  kräftigen  Stauung  befanden.  Es  gelang  ihm  dadurch  die 
Tuberkulinreaktion  nicht  in  allen,  aber  in  mehreren  Fällen  um  ein 
Beträchtliches  hinauszuschieben,  dieselbe  trat  erst  ein,  nachdem  24 
Standen  nach  der  Einspritzung  die  Stauimgsbinde  gelöst  war. 

Aehnliche  Erfahrungen  machte  Klapp  mit  Milchzucker.  Spritzte 
er  diesen  an  einem  Gliede  ein,  welches  sich  unter  dem  Einflüsse  einer 
starken  Stauungshyperämie  befand,  so  wurde  in  allen  Fällen  während 
der  Dauer  der  Stauung  die  Milchzuckerausscheidung  durch  den  Harn 


1)  Mllnchener  med.  Wochenschrift  1899,  No.  39  n.  40. 
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sehr  hochgradig  herabgesetzt.  In  einem  Falle  wurde  während  der 
ersten  Stunde  überhaupt  kein  Milchzucker  ausgeschieden,  üebrigen^ 
beseitigt  man,  wie  ich  früher  bereits  beschrieben,  das  chronische  Oedem. 
welches  die  Stauung  hervorrief,  auch  ausgezeichnet  mit  der  starken 
activen  Hyperämie,  welche  besonders  die  Heissluflapparate  herror- 
bringen,  davon  soll  später  die  fiede  sein. 

Konnte  bei  dem  chronischen  Gelenkrheumatismus  immerhin  noch 
zweifelhaft  sein,  ob  es  sich  wirklich  um  eine  Auflösung  der  fremd- 
artigen Krankheitsstoflfe  des  Gelenkes  handelt  oder  um  eine  Tödtung 
der  hypothetischen  Krankheitserreger,  mit  denen  man  sich  dann  gleich- 
zeitig auch  ihre  Produkte  verschwunden  denken  könnte,  so  hat  mein 
früherer  Assistent,  Stabsarzt  Dr.  Blech  er,  durch  die  Erfolge,  welche  er 
bei  traumatischen  Versteifungen  mit  der  Stauungshyperämie  auf  hiesiger 
Klinik  erzielte,  die  einfach  lösende  Wirkung  des  gestauten  Blutes 
zweifellos  festgestellt. 

Blech  er  behandelte  schwere  Gelenkversteifungen  zum  Theile  nur 
mit  Stauungshyperämie.  Diese  wurde  in  der  Weise  benutzt,  da.>s 
sie  dreimal  täglich  zwei  Stunden  lang  zur  Anwendung  kam.  Die 
Erfolge  waren  sehr  günstig.  Sie  waren  besser  noch,  wenn  das 
Stauungsödem  durch  Massage  gleich  wieder  entfernt  wurde,  so  wie 
dies  oben  für  den  chronischen  Eheumatismus  beschrieben  ist. 

Auffallend  war  auch  hier  die  schmerzstillende  Wirkung  der 
Stauungshyperämie.  Aehnlich  wie  beim  chronischen  Bheumatismiis 
Hessen  sich  passive  Bewegungen  nach  der  Anwendung  des  Mittel^^ 
leichter,  ausgiebiger  und  schmerzfreier  ausführen.  Ich  hatte  schon 
früher  ähnliche  Beobachtungen  mit  der  Anwendung  des  Junod'schen 
Stiefels  gemacht:  Ich  steckte  traumatisch  versteifte  Fuss-  und  Knie- 
gelenke in  diesen  Apparat  und  brachte  durch  mehrmals  täglich 
wiederholte  Luftverdünnung  eine  starke  Stauungshyperämie  henor. 
welche  ich  dann  wieder  abziehen  liess.  Auch  hier  bemerkte  ich  eine 
schnelle  Besserung  der  Versteifungen. 

Diese  Beobachtungen  erwecken  imwillkürlich  die  Vermuthung. 
dass  die  sogenannte  „traumatische  Entzündung",  d.  h.  die  Circulatioii>- 
störung,  —  Stauungshyperämie  und  Oedem,  —  welche  man  in  der  Nach- 
barschaft grösserer  Blutergüsse  stets  zu  sehen  pflegt,  eine  nützliche  und 
nothwendige  Einrichtung  ist.  Genau  so,  wie  ja  jetzt  wohl  die  Mehr- 
zahl der  Aerzte  in   der   Entzündung   um    bakterielle   Krankheitsher«le 
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etwas  Nützliches  sieht.  Allerdings  ist  dort  zu  der  entzündlichen  Blut- 
stauung und  ihren  Folgen  auch  wieder  die  verminderte  Resorption  ge- 
treten. Daher  verstehen  wir  den  Nutzen  der  Massage,  der  Hochlage- 
ning  und  der  später  zu  beschreibenden  Anwendung  von  heisser  Luft 
bei  diesen  Erkrankungen. 

Von  solchen  Erwägungen  ausgehend  habe  ich  in  der  letzten  Zeit 
angefangen,  sehr  hartnäckige  Blutergüsse  abwechselnd  mit  Stauungs- 
hyperämie und  Massage,  beziehungsweise  mit  heisser  Luft  zu  be- 
handeln. 

Einstweilen  sind  meine  Beobachtimgen  mit  der  Stauungshyperämie 
hier  noch  so  gering,  dass  ich  Zuverlässiges  über  die  Wirksamkeit  dieses 
Mittels  noch  nicht  aussagen  kann. 

4.  Schmerzstillende  und  beruhigende  Wirkung  der 

Stauungshyperämie. 

Eine  der  auffallendsten  Erscheinungen  der  richtig  ausgeführten 
Stauungshyperämie  ist  ihre  in  höchstem  Grade  schmerzstillende 
Wirkung.  Das  fällt  vor  allen  Dingen  auf  bei  tuberkulösen  und  acut, 
besonders  subacut  entzündeten  Gelenken.  Bei  letzteren  tritt  die 
Schmerzlosigkeit  zuweilen  so  plötzlich  ein,  dass  man  dieselbe  wohl 
mit  der  Vernichtung  der  Krankheitserreger  in  Verbindung  bringen 
muss.  Indessen  haben  wir  dieselbe  Erscheinung  in  letzter  Zeit  häufiger 
auch  bei  traumatisch  entzündeten  Gelenken  gesehen,  so  dass  für  diese 
jeden  Falles  die  oben  entwickelte  Ansicht  nicht  zu  halten  ist.  Ich 
kann  auch  meine  früher  aufgestellte  Behauptung,  dass  die  Stauungs- 
hyperämie auf  frische  traumatische  Elntzündungen  nicht  schmerzlindernd 
wirke,  nach  meinen  neuesten  Erfahrungen  nicht  mehr  aufrecht  er- 
halten. Ich  hatte  diese  Behauptung  auf  Grund  von  Beobachtungen 
an  zwei  mächtigen  Quetschungen  von  Gelenken  aufgestellt,  welche  an 
^ich  schon  sehr  grosse  Circulationsstörungen  aufwiesen. 

Diese  schmerzstillende  Wirkung  der  Stauungshyperämie  ist  von 
sehr  grosser  Wichtigkeit  bei  der  Technik  des  Verfahrens.  Mir  ist  jede 
Form  der  Stauung  höchst  verdächtig,  welche  an  chronisch  oder  acut 
♦entzündeten  Theilen  Schmerzen  hervorruft,  statt  sie  zu  lindem.  In  der 
Kegel  haben  wir  dann  nicht  die  heisse  Stauung  hervorgerufen,  welche 
ich  fordere,  und  welche  auch  Nötzel  als  die  einzig  wirksame  bei 
^iperimentellen  infectiösen  Erkrankungen  gefunden  hat. 

15* 
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Mit  vortrefflichem  Erfolge  habe  ich  die  Stauungshyperämie  am 
Kopfe  in  mehreren  Fällen  von  Kopfschmerzen  bei  Anämie,  Meningitis 
und  Solitärtuberkel  des  Gehiiiies  angewandt. 

Femer  hat  sich  mir  die  Stauungshyperämie  im  Kopfe  als  ein  vor- 
zügliches Mittel  in  einem  Falle  von  sehr  schwerer  Chorea^)  gezeigt, 
wo  sofort  nach  Einleitung  der  Hyperämie  eine  sehr  beträchtliche  Be- 
ruhigung eintrat. 

Viel  häufiger  und  vielseitiger  als  die  passive  ist  in  neuerer  Zeit 
die  active  Hyperämie  zu  Heilzwecken  gebraucht  worden,  ohne  da.<3 
allerdings  die  Meisten,  welche  dieses  Mittel  benützten,  sich  überhaupt 
bewusst  wurden,  dass  das  Wirksame  in  ihrer  Behandlung  die  Hyperämie 
darstellt.  Man  kann  active  Hyperämie  auf  sehr  viel  verschiedene 
Arten  erzeugen,  nämlich  durch  Anwendung  aller  möglichen  Reizmittel, 
in  erster  Linie  durch  Anwendung  der  Wärme.  Hier  wirkt  am  weit- 
aus kräftigsten  hyperämisirend  heisse  Luft,  welche  man  so  heiss  wie 
sie  ohne  Schaden  vertragen  wird,  auf  den  kranken  Körpertheil  ein- 
wirken lässt.  Nim  weiss  ich  sehr  wohl,  dass  die  im  Princip  gleichen 
oder  ähnlichen  Mittel,  ein  heisses  Sandbad,  Moorbad  oder  ein  heisser 
Breiumschlag,  zuweilen  noch  heilkräftiger  wirken,  als  die  heisse  Luft. 
Für  die  hier  für  uns  in  Betracht  kommenden  Leiden  aber  scheint  mir 
letztere  von  allen  ähnlichen  sogenannten  thermischen  Mitteln  das  weit- 
aus heilkräftigste  zu  sein.  Ich  will  deshalb  auch  im  Folgenden  der 
Einfachheit  halber  nur  über  die  diurch  dieses  Mittel  hervorgerufene 
active  Hyperämie  sprechen.  Ich  bediene  mich  dazu  der  schon  früher 
von  mir  ausführlich  beschriebenen*)  Heissluftkästen,  welche  dem 
Quincke 'sehen  Schwitzbett  nachgebildet  sind,  und  von  welchen  ich 
Ihnen  hier  einen  zeige.  Aehnliche  Apparate  sind  in  neuerer  Zeit  viel- 
fach gefertigt  und  beschrieben  worden.  Am  bekanntesten  ist  der 
Tallerman'sche  Apparat,  und  wenn  meine  Kästen  überhaupt  in  der 
Literatur  erwähnt  werden,  so  werden  sie  meist  als  Modifikation  dieses 
Apparates  beschrieben,  wogegen  ich  mich  schon  verschiedentlich,  aller- 


^)  Verfahren  und  Fälle  sind  beschrieben  in  „Mittheilungen  aas  den  Grenzge- 
bieten der  Medizin  und  Chirurgie*,  7.  Bd.,  2.  und  3.  Heft  1900.  Ich  habe  dort 
von  nervösem  Kopfschmerz  gesprochen.  Besser  wäre  wohl  gesaf^t:  «aDämiscber 
Kopfschmerz*. 

«)  Genauer  beschrieben  in  der  Münch.  med.  Wochenschrift  1899,  No.  48  u.  49. 
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dings  ziemlich  vergeblich  gewehrt  habe.  In  Wirklichkeit  sind  diese 
Apparate  viel  älter.  Ich  habe  sie  schon  im  Jahre  1891  mit  der  aus- 
gesprochenen Absicht,  active  Hyperämie  zu  erzeugen,  angewandt  und 
in  der  am  9.  Januar  1893  erschienenen  Festschrift  für  P.  v.  Esmarch 
beschrieben,  also  zu  einer  Zeit  als  ein  Tallerm  an 'scher  Apparat 
überhaupt  noch  nicht  existirte. 

In  der  reichlichen  Litteratur  über  den  Tallerm  an 'sehen  Apparat 
ist  ursprunglich  meine  Ansicht,  dass  die  Hyperämie  das  Entscheidende 
iwd  Wirksame  sei,  auch  völlig  unberücksichtigt  geblieben.  Erst  in 
letzter  Zeit  fängt  man  mehr  an,  sich  zu  dieser  Ansicht  zu  bekehren. 
Bis  in  die  neuesten  Veröffentlichungen  hinein  aber  zieht  sich  eine 
grosse  Menge  von  Irrthümem  und  Redensarten,  über  angebliche  physio- 
logische und  therapeutische  Wirkungen  der  heissen  Luft,  die  Niemand 
gesehen  und  Niemand  geprüft  hat,  die  aber  mit  grosser  Sicherheit  als 
Thatsachen  hingestellt  werden. 

Ich  muss  einige  dieser  irrthümlichen  Ansichten  hier  zunächst  wider- 
.  legen : 

Betrachtet  man  ein  Glied,  welches  längere  Zeit  hindurch  dem 
Einflüsse  heisser  Luft  ausgesetzt  gewesen  ist,  so  sieht  die  Haut  des 
Gliedes  stark  arteriell  geröthet  aus.  Daraus  hat  man  geschlossen, 
(lass  durch  diese  oberflächliche  Hyperämie  die  tieferen  Organe  ent- 
lastet werden,  und  das  Blut  ihnen  entzogen  wird.  Man  hat  also  die 
Hitzeinwirkung  zu  den  ,,hautableitenden''  Mitteln  gerechnet.  Das  ist  ein 
fundamentaler  Irrthum.  Die  heisse  Luft  wirkt  bis  in  die  tiefsten  Tiefen 
hinein  hyperämisirend.  Dies  hat  mein  Assistent  Dr.  Klapp  da- 
durch bewiesen,  dass  er  den  Bauch  von  Kaninchen  in  einen  Heissluft- 
kasten  brachte  und  denselben  längere  Zeit  der  Wirkung  der  heissen 
Luft  aussetzte.  Eröffnet  man  schnell,  sobald  das  Thier  dem  Kasten 
entnommen  wird,  den  Bauch,  so  findet  man  regelmässig  Hyperämie  der 
Serosa  des  Darmes,  der  Bauchwand  und  des  Centrum  tendineum. 
Die  Hitze  entzieht  nicht  den  tiefen  Theilen  das  Blut,  sondern  sie  er- 
weitert bis  in  grosse  Tiefen  hinein  ausserordentlich  stark  die  Gefässe 
und  bringt  eine  grossartige  Blutströmung  hervor,  mit  anderen  Worten, 
j^ie  macht  eine  gewaltige  arterielle  Hyperämie,  welche  nicht  nur  die 
Oberfläche,  sondern  auch  die  Tiefe  betrifft. 

Dann  misst  man  bei  den  hauptsächlich  dieser  Behandlung  unter- 
worfenen    chronisch     rheumatischen     und     anderweitigen     Gelenkver- 
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steifungen  einen  hohen  Werth  dem  Schweissverluste  zu.  Dasselbe  gilt 
für  die  Resorption  von  Gelenkergüssen.  Dass  auch  dies  ein  Irrthum 
ist,  lässt  sich  leicht  beweisen:  Stecken  Sie  einen  einzigen  rheumatisch 
erkrankten  oder  versteiften  Finger,  wie  ich  das  verschiedentlich  gethan 
habe  ^),  in  einen  kleinen  Heissluftapparat  die  übliche  Zeit  hinein  und 
unterwerfen  Sie  ihn  der  üblichen  Hitze.  Sie  bekonmien  genau  die 
Besserung  als  hätten  Sie  einen  grösseren  Gliedabschnitt  hineingesteckt, 
und  doch  ist  hier  von  einem  erheblichen  Schweissverlust  ebensowenig 
die  Eede,  wie  von  einer  Wirkung  auf  den  Gesammtorganismus.  Nicht 
der  Schweiss  hat  die  Exsudate  fortgebracht,  sondern  der  mächtige 
arterielle  Blutstrom  hat  sie  hinweggefegt. 

Dass  die  Hitzeeinwirkung  einen  viel  schnelleren  und  kräftigeren 
Blutstrom  in  den  betroffenen  Körpertheilen  hervorruft,  muss  auch 
noch  bewiesen  werden,  da  es  durchaus  nicht  imbestritten  ist.  Betrachtest 
doch  Winternitz  und  seine  Schule  die  durch  Hitze  erzeugte  Hyperämie 
als  Stauungshyperämie !  Mir  scheint,  dass  eigentlich  ein  Blick  auf  die 
Haut  irgend  eines  weissen  Geschöpfes  sofort  zeigt,  dass  es  sich  hier 
um  eine  hocharterielle  Hyperämie  handelt,  ähnelt  sie  doch  in  der 
Farbe  gänzlich  derjenigen,  welche  wir  als  sogenannte  reaktive 
Hyperämie  nach  künstlicher  Blutleere  kennen.  Und  von  dieser  wissen 
w^ir,  dass  die  dort  beobachtete  Erweiterung  der  GefJLsse  mit  einer 
mächtigen  Beschleunigung  des  Blutstromes  verbunden  ist.  Genau  so 
ist  es  mit  der  H)T)erämie,  welche  Hitze  erzeugt.  Meines  Erachtens 
spielt  hier  die  Erweiterung  besonders  der  kleinen  Gefässe  und  der  da- 
mit verbundene  kräftige  Blutstrom  dieselbe  Rolle,  wie  der  Kühlstrom. 
welcher  in  den  Körper  eingeführte  galvanokaustische  Instrumente  um- 
giebt.  Er  soll  die  erhitzten  Glieder  abkühlen  und  vor  schädlicher 
Einwirkung  der  Hitze  schützen.  Ich  glaube,  dieser  Wirkung  des  be- 
schleunigten Blutstromes  wird  allzu  wenig  Gewicht  beigelegt.  Man 
schreibt  in  der  Kegel  der  massenhaften  Schweissverdunstung  auf  der 
Oberfläche  der  Haut  allein  die  abkühlende  Wirkimg  zu,  und  vergisst  dabei, 
•dass  es  Thiere  giebt,  die  überhaupt  nicht  schwitzen,  sondern  durch  die 
Haut  nur  unbedeutend  dünsten,  und  doch  im  Stande  sind,   ihre  Ober- 


1)  Ich  konnte  das  besonders  an  meinem  linken  Zeigefinger  nachweisen,  <iö' 
beim  Assistiren  in  Folge  eines  Meissel Schlages  eines  angehenden  Chirurgen  eine 
Gelenkverletzung  und  in  Folge  dessen  eine  Versteifung  davongetragen  hatte. 
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liitzten  Eörpertheile  abzukühlen  und  zwar  vor  allem  durch  den  be- 
schleunigten Blutstrom.  Dessen  Wirkung  wird  folgender  Versuch 
in  einfacher  Weise  zeigen:  Einem  in  Aethemarkose  sich  befindenden 
mittelgrossen  Hunde  werden  die  Haare  eines  Hinterbeines  kurz  ge- 
schoren. Von  einem  Hautschlitze  aus  wird  bis  zu  einer  Tiefe  von 
reichlich  10  cm.  die  Haut  röhrenförmig  mit  einem  stumpfen  Instru- 
mente unterminirt.  In  diesen  Xanal  wird  ein  Thermometer  tief  einge- 
schoben. Natürlich  muss  der  freie  Theil  des  Thermometers  sich  gänz- 
lich ausserhalb  des  Heissluftkastens  befinden,  weil  sonst  die  Hitze  sich 
im  Thermometer  durch  Leitung  im  Glase  erhöht.  Das  Thermometer  zeigt 
nach  einiger  Zeit  die  Temperatur  von  38,2  ^.  Ebenso  hoch  ist  die  Tempe- 
ratur im  After  gemessen.  Dieses  Glied  wird  in  einem  Heisslufbkasten 
\i  Stunde  lang  einer  Hitze  von  140®  ausgesetzt.  Das  Thermometer 
steigt  in  dieser  Zeit  bis  40,5  ^.  Die  im  After  gemessene  Temperatur 
beträgt  bei  Beendigung  des  Versuches  39,2®.  Es  ist  also  durch  die 
halbstündige  Hitzeeinwirkung  die  Temperatur  im  Unterhautzellgewebe 
des  erhitzten  Gliedes  um  2,3®,  die  Allgemeintemperatur  mn  1®  ge- 
stiegen, d.  h.  also,  es  hat  eine  ganz  bedeutende  Erwärmung  des  er- 
hitzten Gliedes  (um  1,3®  im  ünterzellgewebe)  stattgefunden.  Die 
Haut  des  Gliedes  ist  sehr  stark  geröthet,  aber  vollständig  trocken. 

Nunmehr  wird  dasselbe  Glied  durch  einen  abschnürenden  Ecraseur 
blutleer  gemacht  und  wieder  V«  Stunde  lang  einer  Hitze  von  140®  im 
Heisslufbkasten  ausgesetzt.  Das  Thermometer  unter  der  Haut,  das  bei 
Beginn  des  Versuches  40®  zeigte,  zeigt  jetzt  69®.  Es  hat  also  die- 
selbe Hitze  nach  Aufhebung  des  Blutstromes  in  30  Minuten  eine  Er- 
wärmung des  Gliedes  um  29®  hervorgebracht.  Das  Glied  ist  gänzlich 
steif  und  starr  in  Folge  Gerinnung  der  Muskelsubstanz. 

Mir  scheint,  dass  die  abkühlende  Beschleunigung  des  Blutstromes 
bei  dem  nicht  schwitzenden  Hunde  ausserordentlich  bedeutend  ist,  und 
dieselbe  die  Wirkung  des  fehlenden  Schweisses  mitersetzt.  Denn  eine 
der  kräftigsten  Hyperämien,  welche  wir  überhaupt  kennen,  die  reactive 
Hyperämie  nach  künstlicher  Blutleere,  ist,  wie  ich  mich  oft  überzeugt 
habe,  nur  bei  sehr  weissen  Hunden  an  der  Haut  deutlich  zu  sehen, 
bei  dunkeln  oder  gar  schwarzen  ist  sie  überhaupt  nicht  zu  bemerken. 
Nach  der  beschriebenen  Hitzeinwirkung  aber  erkennt  man  selbst  an  der 
Haut  des  schwarzen  Hundes  sofort  ohne  jeden  Zweifel  die  gewaltige 
Hyperämie. 
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Die  abkühlende  Wirkung  des  Blutstromes  lässt  sich  beim  Mensches 
sehr  einfach  und  schön  in  folgender  Weise  zeigen:  Man  setze  einen 
Gliedabschnitt  einer  so  heissen  Luft  aus,  dass  dieselbe  gerade  noch 
gut  vertragen  wird.  Macht  man  jetzt  durch  Anhalten  des  Athems  und 
starkes  exspiratorisches  Pressen  eine  venöse  Bückstauung  und  Verlang- 
samung  des  Blutstromes  im  ganzen  Körper,  so  wird  in  demselben 
Augenblick  die  Hitze,  die  eben  noch  keinerlei  Beschwerden  macht  un- 
erträglich empfunden.  Sofort  beim  Wiederbeginn  der  Athmung  schwindet 
das  brennende  Oef&hl  und  dieselbe  Hitze  wird  wieder  ohne  Beschwerde 
ertragen. 

Einen  sehr  grossen  Werth  haben  viele  Aerzte,  welche  sich  mit 
dem  in  Bede  stehenden  Mittel  befasst  haben,  auf  die  unmittelbare 
bakterientödtende  Wirkung  der  Hitze  gelegt.  Ich  gebe  zu,  dass  dies 
wohl  bei  ganz  oberflächlichen  bakteriellen  Krankheitsherden  der  Fall 
sein  kann.  Dass  es  bei  tiefen  nicht  ist,  geht  aus  der  einfachen  Thai- 
sache  hervor,  dass  man  durch  Temperaturmessungen  in  tiefen  Fistel- 
gängen sehr  leicht  nachweisen  kann,  dass  eine  Steigerung  der  Wanne 
bis  zu  bakterientödtenden  Graden  in  der  Tiefe  keineswegs  stattfindet. 
Und  doch  erreicht  man  durch  heisse  Luft  sehr  beträchtliche  Tiefen- 
wirkungen. Diese  Verhältnisse  habe  ich  schon  in  meiner  ersten 
grösseren  Veröffentlichung  ^)  über  Hyperämiewirkung  klar  gestellt  und 
die  dort  gemachten  Beobachtungen  sind  inzwischen  auch  anderweitig 
bestätigt  worden. 

Schliesslich  lässt  man  bei  der  beschränkten  örtlichen  Anwendung 
der  heissen  Luft  die  reflektorische  Wirkung  des  sogenannten  «thermischen 
Reizes '^  auf  die  Gefässe  und  das  Herz  meiner  Ansicht  nach  eine  riel 
zu  grosse  Rolle  spielen.  Zwar  ist  es  bekannt,  dass  thermische  Reize 
in  hohen  Mafse  reflektorisch  auf  Herz  und  Gefilsse  einwirken.  Aber 
ebenso  ist  es  sicher,  dass  das  Gefässsystem  direkt  und  unabhängig  vom 
Centralnervensysteme  auf  alle  möglichen  Reize  reagirt.  Dass  die  Hyper- 
ämie, welche  die  heisse  Luft  erzeugt,  gänzlich  unabhängig  vom  Central- 
nervensysteme ist,  habe  ich  nochmals  besonders  bewiesen.  Ich  habe  für 
solche  Versuche,  wo  es  auf  die  Erkennung  der  Blutf&Ue  der  Haut,  auf 
Exantheme  u.  s.  w.  ankommt,  schon  früher  sehr  das  Schwein  als  Ver- 
suchsthier  empfohlen.     An  der  rein  weissen  Haut  gut  genährter  schöner 


1)  V.  Esmarch's  Festschrift,  S.  63.    Kiel  u.  Leipzig  1893. 
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Ferkel  mit  massiger  Behaarung  erkennt  man  ohne  Weiteres  mit  blossem 
Ange  die  geringste  Aendemng  in  der  Blutfulle  und  der  Blutart  an  der 
Haut.  Einem  solchen  in  Aethemarkose  befindlichen  Ferkel  habe  ich 
nun  Arteria  und  Vena  femoralis  des  einen  Hinterbeines  rein  aus  der 
Scheide  präparirt  und  dann  sänmitliche  übrigen  Weichtheile  bis  auf  den 
Knochen  durchschnitten,  wobei  jedes  blutende  Oeftss  gleich  unter* 
bimden  wurde.  Das  Olied  ist  also  nur  noch  durch  den  Knochen  und 
durch  die  beiden  Hauptgefösse  mit  dem  übrigen  Körper  in  Yerbin- 
dimg.  Alle  Nerven  sind  durchschnitten.  Setze  ich  dieses  Olied  der 
heissen  Luft  in  einem  Heissluftkasten  aus,  so  tritt  die  Hyperämie  ge- 
nau in  derselben  Form  auf,  wie  bei  einem  nicht  abgeschnittenen  Gliede 
and,  so  schnell  wie  bei  jenem  verschwindet  auch  hier  die  Hyperämie 
wieder,  sobald  die  Einwirkung  der  Hitze  aufhört,  vorausgesetzt,  das» 
man  eine  Verbrennung  vermieden  hat.  Ich  bemerke  beiläufig,  dass 
rfeh  auch  alle  drei  Grade  der  Verbrennung  an  einem  solchen  Gliede 
henomifen  lassen. 

In  früheren  ähnlichen  Versuchen  habe  ich  auch  den  Knochen 
noch  durchsägt,  die  Arterie  durchschnitten  und  ihre  Stümpfe  durch  ein 
Glasrohr  verbunden,  um  jeden  Nerveneinfluss  auszuschliessen,  und  habe 
dabei  die  Fähigkeit  der  Gefässe  auf  gewisse  Beize  zu  reagiren  in  der- 
selben Weise  feststellen  können.  Um  den  Versuch  nicht  allzu  sehr 
zu  erschweren,  habe  ich  hier  davon  abgesehen,  er  dürfte  auch  so  wohl 
beweiskräftig  genug  sein. 

Es  sind  schon  Mher  Versuche  über  die  Wirkung  thermischer  Beize 
auf  die  GefSsse  abgeschnittener  Glieder  von  Lewaschew^)  mit  faser- 
w^toffifreiem  Blute  angestellt  worden.  Aus  Gründen,  welche  ich  in  einer 
früheren  Arbeit*)  ausführlich  auseinandergesetzt  habe,  kann  ich  solche 
mit  faserstoflffireiem  Blute  angestellte  Versuche  nicht  als  beweiskräftig 
anerkennen. 

Ich  nehme  sogar  an,  dass  die  starken  Schweissverluste  und  die 
Femwirkungen  auf  Herz  und  Gefässe,  wenn  sie  auch  bei  vielen  allge- 
meinen Erkrankungen  sehr  nützlich  sein  können,  bei  lokalen  sogar 
häufig  eine  unangenehme  und  unvermeidliche  Beigabe  bei  der  Anwendung 
^ler  heissen  Luft  sind.  Denn  Jeder,  welcher  dies  Mittel  häufiger 
gebraucht  hat,   wird  bemerkt   haben,    dass    bei    blutarmen   Personen, 

^)  Pflüg  er 's  Archiv  1881.    Bd.  26. 
>)Virchow'8  Archiv,  Bd.  147. 
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die  Hitzeinwirkung  hohe  Anforderungen  an  den  Kräftezustand  der 
Kranken  stellt.  Ich  habe  mehrmals  von  denselben  gehört,  dass  sie 
sich  nach  den  Sitzungen  müde  und  abgespannt  fühlen,  und  dass  sich 
Kopfschmerzen  einstellen.  Ich  habe  diese  unangenehmen  ErscheinongeD 
schon  so  heftig  auftreten  sehen,  dass  die  Behandlung  vorubergeheDd 
ausgesetzt  werden  musste.  Ja  von  anderer  Seite  sind  sogar  Ohn- 
mächten nach  der  in  Bede  stehenden   Behandlung  beobachtet  worden. 

Ich  glaube  also  im  Gegentheile,  dass  man  diese  Nebenwirkungen 
bei  Behandlung  lokaler  Krankheitsherde  nach  Möglichkeit  ausschalten 
und  insbesondere  bei  einzelnen  Gelenkversteifungen  die  Erhitzung  un- 
nöthig  grosser  Flächen  vermeiden  soll.  Denn  der  schon  angeführte 
Versuch  mit  einzelnen  versteiften  Fingergelenken  beweist,  dass  es  daran! 
nicht  ankommt. 

Nach  alledem  besteht  wohl  kein  Zweifel,  dass  die  heisse  Luft  in 
der  That  eine  sehr  kräftige  und  in  die  Tiefe  gehende  arterielle 
Hyperämie  hervorruft.  Diese  tritt  auch  unabhängig  vom  Central- 
nervensysteme  ein  durch  direkte  Reizung  der  Gefässe  selbst  beziehungs- 
weise vielleicht  der  noch  hypothetischen  Gef&ssganglien. 

Zu  beweisen  ist  nur  noch,  dass  diese  Hyperämie  in  der  That  das 
Wirksame  in  der  Behandlung  mit  heisser  Luft  darstellt.  Nun  habe 
ich  oben  schon  bewiesen,  dass  man  einzelne  behauptete  heilsame  Neben- 
wirkungen dieses  Mittels  ohne  Weiteres  durch  einfache  Versuche  aus- 
schliessen  kann.  Entscheidend  aber  scheint  mir,  dass  heisse  Luft  aul 
diejenigen  Krankheiten,  gegen  die  sie  besonders  verwandt  und 
empfohlen  wird,  genau  die  gleichen  heilkräftigen  Wirkungen  ausübt, 
wie  eine  richtig  eingeleitete  Stauungshyperämie. 

Auf  andere  Krankheiten  dagegen  wirken  active  und  passive 
Hyperämie,  wie  das  eigentlich  auch  zu  erwarten  ist,  gänzlich  ver- 
schieden. Ich  will  zunächst  diejenigen  Wirkungen  der  activen  Hyper- 
ämie beschreiben,  die  mit  denen  der  passiven  durchaus  übereinstimnien. 

1.    Auflösende  Wirkung  der  activen  Hyperämie. 

Auf  keinem  Gebiete  ist  die  heilsame  Wirkung  der  heissen  Luft 
unbestrittener  anerkannt,  als  bei  den  chronischen  Gelenkversteifungeu. 
mögen  sie  nun  dem  chronischen  oder  acuten  Kheumatismus,  oder  Ver- 
letzungen ihre  Entstehung  verdanken.  Ich  habe  oft  in  solchen  Fällen 
die  Glieder  der  einen  Seite  mit  Stauungshyperämie,   die  der  anderen 
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mit  heiler  Luft  behandelt,  und  die  Wirkung  auf  die  Versteifung  war 
durchaus  gleichartig,  nur  dass  beim  sehr  schweren  chronischen  Gelenk- 
rheumatismus, besonders  wenn  man  darauf  achtet,  immer  neues  Stauungs- 
traossudat  auf  die  kranken  Gelenke  einwirken  zu  lassen,  und  das  alte 
fortstreicht,  die  Erfolge  der  Stauungshj^perämie  auf  die  Dauer  ent- 
schieden grösser  sind. 

Aehnlich  ist  es  bei  traumatisch  versteiften  Gelenken.  Wir  haben 
uns  auch  hier  sehr  häufig,  ebenso  wie  andere  Aerzte,  von  der  lösenden 
Wirkung  der  activen  Hyperämie  überzeugt,  die  passive  aber  leistet, 
wie  oben  bereits  auseinandergesetzt,  dasselbe. 

Mit  recht  gutem  Erfolge  hat  mein  Assistent  Dr.  Bitter  die 
active,  durch  heisse  Luft  erzeugte  Hyperämie  benutzt  zur  Beschleunigung 
der  Demarkation,  insbesondere  zur  Abstossung  von  Enochensequestern, 
die  sich  nicht  lösen  wollten,  und  deshalb  zu  sehr  langwierigem 
Krankenlager  Veranlassung  gaben.  Insbesondere  wurde  bei  Nekrosen 
in  Folge  complicirter  Fracturen  und  Osteomyelitis,  wo  kleine  Sequester 
vorhanden  waren,  beobachtet,  dass  sehr  kräftige  Granulationen  die- 
selben hoben  und  nach  aussen  beförderten. 

Ich  rechne  auch  dies  zu  den  lösenden  Wirkungen  der  activen 
Hyperämie,  da  ja  die  Demarkation  bekanntlich  ein  Lösungsvorgang  ist. 
Es  wäre  zu  untersuchen,  ob  nicht,  was  die  Lösung  anlangt,  die  passive 
Hyperämie  dieselben  Dienste  thut,  beziehungsweise,  ob  nicht  passive 
und  active  Hyperämie  abwechselnd  angewandt,  noch  mehr  leisten. 

2.  Die  schmerzstillende  Wirkung  der  activen  Hyperämie. 

Ganz  ähnlich  verhält  es  sich  mit  der  schmerzstillenden  Wirkung. 
Sie  ist  genau  derjenigen  gleichartig,  welche  auch  die  Stauungs- 
hyperamie, richtig  angewandt,  an  den  schmerzhaften  Gelenken  hervor- 
bringt. Also  nicht  die  Hitze  als  solche  hat  eine  „anästhesirende  Wir- 
kung", wie  behauptet  ist,  sondern  jede  auf  irgend  eine  Art  erzeugte 
Hyperämie  hat  dieselbe,  die  active  wie  die  passive. 

3.  Die  resorbirende  Wirkung  der  activen  Hyperämie. 

Ich  habe  schon  bei  früheren  Gelegenheiten  wiederholt  darauf  hin- 
gewiesen, dass  die  active  Hyperämie  eine  bedeutende  Kesorption  ent- 
faltet, während  umgekehrt  die  passive  zwar  löst,  ebenso  wie  die  active, 

^)  MflncheDer  med.  Wochenschrift  1900,  No.  23. 
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aber  die  Resorption  sehr  verhindert  oder  wenigstens  verlangsamt. 
Deshalb  haben  wir  die  heisse  Luft  mit  sehr  gutem  Erfolge  angewandt 
bei  starken  Blutergüssen  in  die  öewebe,  und  vor  allem  hat  Klappt) 
auf  der  hiesigen  Klinik  mit  Anwendung  heisser  Luft  sehr  bedeutende 
Blut^  imd  Wasserergüsse  in  die  Gelenke  in  überraschend  kurzer  Zeit 
zum  Verschwinden  gebracht.  Die  Behandlung  wird  so  ausgeführt, 
dass  die  erkrankten  Gelenke  1 — 2  Stunden  lang  einer  Hitze  von  12(' 
bis  150^  ausgesetzt  und  darauf  mehrere  Stunden  lang  ganz  steil 
hochgelagert  werden. 

Ebenso  habe  ich  seit  langem  Oedeme  der  Glieder  aus  d^n  ver- 
schiedensten Ursachen,  besonders  nach  Fracturen,  und  elephantiastische 
Verdickungen  mit  dem  besten  Erfolge  durch  heisse  Luft  behandelt. 

Klapp  konnte  auch  experimentell  beweisen,  dass  die  heisse  Luft 
einen  sehr  stark  resorbirenden  Einfluss  ausübt.  Er  fand,  dass  Flüssig- 
keiten, welche  Kaninchen  in  die  Bauchhöhle  eingespritzt  wurden, 
schneller  resorbirt  wurden,  wenn  der  Bauch  des  Thieres  mit  heisser 
Luft  behandelt  wurde. 

Immerhin  könnte  man  einwenden,  dass  bei  solchen  Versuchen,  wo 
grössere  Körpertheile  der  Hitze  ausgesetzt  werden,  der  unvermeidliche 
dadurch  entstehende  Wasserverlust  eine  Wasserverarmung  des  Körpers 
herbeiführe,  welche  ihrerseits  eine  schnelle  Resorption  aller  möglichen 
Ergüsse  veranlasse.  Hat  man  doch  aus  diesem  Grunde  mit  Ergüssen  aller- 
lei Art  behaftete  Kranke  sogar  mit  Schwitzcuren  behandelt. 

Es  musste  also  noch  in  anderer  unzweideutiger  Weise  der  Beweis 
gefuhrt  werden,  dass  in  der  That  die  lokale  Einwirkung  der  durch 
heisse  Luft  erzeugten  Hyperämie,  welche  gar  nicht  zu  nennenswerthen 
Schweissverlusten  fuhrt,  in  hervorragender  Weise  die  Resorption  be- 
schleunigt. Dies  hat  Klappt)  in  neuerer  Zeit  durch  die  folgenden 
Versuche  einwandfrei  bewiesen,  welche  noch  nicht  veröffentlicht  sind, 
und  deren  Resultate  ich  kurz  mittheilen  will. 

Bekanntlich  wird,  wie  Voit  nachgewiesen  hat,  aller  Milchzucken 
welchen  man  irgendwo  subcutan  eingespritzt  hat,  im  Harn  wieder  aus- 
geschieden, und  lässt  sich  darin  jeder  Zeit  durch  den  Polarisations- 
apparat mit  Leichtigkeit  quantitativ  bestimmen.  Klapp  konnte  nun 
nachweisen,  dass  die  Behandlung  des  Gliedabschnittes,  an  welchem  die 


1)  Die  Versuche  werden  noch  auRfährlich  veröflFentlicht  werden. 
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Einspritzung  gemacht  war,  mit  heisser  Luft  die  Resorption  und  Aus- 
scheidung des  Zuckers  ganz  erheblich  vermehrte. 

Nach  alledem  müssen  wir  die  active  Hyperämie  als  eins  der  vor- 
nehmsten resorbirenden  Mittel  ansehen,  welches  zweifellos  in  der  Heil- 
kunde eine  bedeutende  und  dauernde  Bolle  spielen  wird.  Besonders 
die  Chirurgie  wird  sich  dieses  Mittels  vielfach  bedienen  zur  Aufsaugung 
von  Blut-  und  anderen  Ergüssen.  Die  active  Hyperämie  wirkt  hier 
ähnlich  wie  Massage  und  ist  derselben  zweifellos  bei  vielen  Erkran- 
kungen als  resorbirendes  Mittel  erheblich  überlegen,  wovon  mich  viele 
Erfahrungen  überzeugt  haben. 

Deshalb  habe  ich  auch  häufig  chronische  Gelenkversteifungen,  ins- 
besondere von  chronischem  Rheumatismus  abhängige,  abwechselnd  mit 
Stauongshyperämie  und  heisser  Luft  behandelt,  und  letztere  vorzugs- 
weise dazu  benutzt,  das  alte  chronische  Stauungsödem  zu  vertreiben, 
worauf  alsdann  von  Neuem  Stauungshyperämie  eingeleitet  wurde.  Es 
hat  dieser  Wechsel  häufig  bedeutende  Vortheile.  Denn  die  Stauungs- 
hyperämie  bringt  das  lösende  Blut  in  viel  höherem  Grade  mit  den  auf- 
zulösenden Stoffen  in  Berührung,  löst  also  energischer,  während  die 
active  Hyperämie  für  die  schnelle  Resorption  sorgt. 

4.  Bakterientödtende  Wirkung    der  activen  Hyperämie. 

Die  ersten  Versuche,  welche  ich  überhaupt  mit  Hyperämie  anstellte, 
machte  ich  im  Jahre  1891  mit  activer  Hyperämie  bei  einer  Infections- 
krankheit,  der  Tuberkulose.  Ich  habe  danach  bis  auf  einen  Fall  nur 
VerschliuMnerungen  und  zwar  theils  sehr  schwerer  Art  gesehen.  Diese 
Beobachtungen  sind  später j  von  Thiem*)  bestätigt  worden,  welcher, 
anscheinend  ohne  meine  Versuche  zu  kennen,  dieselben  wieder  aufnahm 
und  ebenfalls  durchweg  Verschlimmerungen  sah. 

Ebensowenig  habe  ich  bei  wirklich  acut  entzündeten  Gelenken  mit 
Fiebersteigerung  etc.  jemals  von  diesem  Mittel  den  geringsten  Nutzen 
gesehen.  Versucht  habe  ich  dasselbe  in  einigen  Fällen  von  acuten, 
besonders  gonorrhoischen  Gelenkentzündungen.  Entweder  nützte  es  gar 
nichts,  oder  brachte  schnell  eine  beträchtliche  Verschlinunerung  hervor, 
sodass  es  schleunigst  ausgesetzt  werden  musste.  Ich  habe  zwar  in  der 
Litteratur  öfters  Angaben  gefunden,  dass  „Trippergelenke*  schnell  durch 

^)  Ceber  Thermotherapie  bei  der  Nachbehandlung  Unfallverletzter.  Monats- 
adirift  f.  Unfallheilkunde  1900,  Nr.  3. 
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heisse  Luft  gebessert  sind,  aber  es  stand  nicht  dabei,  ob  es  sich  um 
acut  entzündete  Gelenke,  oder  nur  um  die  Rückstände  und  Versteif- 
ungen nach  Erlöschen  der  acuten  Infection  gehandelt  hat.  Dass  m 
den  letzteren  Fällen  die  Behandlung  mit  heisser  Luft  Besserungen  und 
Heilungen  zu  veraeichnen  hat,  ist  nach  dem  oben  Gesagten  zweifello>. 

Nun  hat  in  neuerer  Zeit  Ullmann^)  über  sehr  gute  Erfolge  be- 
richtet, die  er  nach  Behandlung  inficirter  Wunden  und  bakterieUer 
Geschwüre  mit  Heissluftbehandlung  erzielt  hat.  Ullmann  schiebt 
diese  guten  Erfolge  auf  die  bakterientödtende  Wirkung  der  durch  die 
heisse  Luft  erzielten  activen  Hyperämie.  Bemerkenswerth  ist,  dass  die 
von  Uli  mann  behandelten  infectiösen  Zustände  lediglich  oberflächlich 
liegende  Geschwüre  waren.  Die  habe  ich  nun  selbst  schon  von  Beginn 
meiner  Versuche  ab  häufiger  mit  gutem  Erfolge  mit  heisser  Luft 
behandelt,  aber  es  erscheint  mir  doch  sehr  zweifelhaft,  ob  es  sich  hier 
um  eine  bakterientödtende  Wirkung  durch  active  Hyperämie  handelt, 
und  diese  Zweifel  habe  ich  verschiedentlich  schon  ausgesprochen. 
Hier  kommen  doch  noch  sehr  wesentliche  andere  Wirkungen  zur 
Geltung,  nämlich :  Die  bakterientödtende  Wirkung  der  Hitze  selbst,  die 
man  bei  so  oberflächlich  liegenden  Geschwüren  kaum  bezweifeln  kann, 
die  Beschleunigung  der  Demarkation  bei  brandigen  und  nekrotisirenden 
Vorgängen  und  die  lebhafte  Granulationsbildung.  Mir  ist  es  niclit 
wahrscheinlich,  dass  die  aktive  Hyperämie  als  solche  an  der  Oberfläche 
bakterientödtend  wirken  soll,  während  sie  in  der  Tiefe  versagt.  Um 
so  mehr,  als  wir  schon  durch  ältere  Beobachtungen  wissen,  und  auch 
manche  neuere  Untersuchungen  der  Bakteriologen  dafür  zu  Sprecher, 
scheinen,  dass  active  Hyperämie  nicht  günstig  auf  bakterielle  Krank- 
heiten einwirkt. 

Immerhin  ist  hier  das  letzte  Wort  noch  nicht  gesprochen,  und 
diese  Vorgänge  bedürfen  noch  sehr  der  Aufklärung.  Buchner*)  ist 
der  Meinung,  dass  die  arterielle  Hyperämie,  welche  er  durch  einen 
Alkoholverband  zu  erzeugen  glaubt,  in  höherem  Mafse  bakterientödtend 
wirkt,  als  die  venöse,  welche  man  durch  Blutstauung  verursacht. 

Einstweilen  habe  ich  zu  der  bakterientodtenden  Wirkung  der 
passiven  Hyperämie  nach  meinen  Erfahrungen  ein  weit  grösseres  Ver- 
trauen als  zu  der  der  activen.    Voraussetzung  ist  allerdings,  dass  erstere 


1)  Wiener  klin.  Wochenschr.  1901.  No.  1. 

«)  Münchner  med.  Wochenschr.  1899,  No.  39  u.  40. 
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richtig  gemacht  wird  m  Form  der  Eingangs  beschriebenen  heissen  Stau- 
img. Dass  die  active  Hyperämie  bei  Infiltrationen  und  Schwielen  an 
oberflächlichen  infectiösen  Geschwüren  sehr  nützlich  wirken  kann,  ist 
nach  dem,  was  ich  oben  von  der  resorbirenden  Wirkung  dieses  Mittels 
gesagt  habe,  selbstverständlich. 

Antineuralgische  Wirkung  der  Heissluftbäder. 

Ich  habe  in  der  üeberschrift  dieses  Kapitels  «Heissluftbad"  und 
nicht  Hyperämie  geschrieben,  weil  ich  nicht  mit  der  Sicherheit,  wie 
bei  den  vorhergehenden  Wirkungen  behaupten  kann,  dass  hier  wirklich 
die  durch  die  heisse  Luft  erzeugte  Hyperämie  das  Heilsame  darstellt. 
Bekanntlich  ist  ja  die  heisse  Luft  von  den  verschiedensten  Seiten  mit 
dem  besten  Erfolge  gegen  alle  möglichen  neuralgischen  Zustände 
(Ischias,  Lumbago  etc.)  angewandt.  Mir  selbst  stehen  hier  auch  eine 
^anze  Beihe  günstiger  Erfahrungen  zur  Seite- 

Dass  die  Hyperämie  eine  grosse  Rolle  bei  der  Heilwirkung  in 
diesen  Fällen  spielt,  dafür  spricht,  dass  man  auch  mit  zahlreichen 
grossen  Schröpfköpfen  bei  Lumbago  sehr  gute  Erfolge  erzielt.  Auch 
dies  hat  man  meist  auf  eine  Ableitung  des  Blutes  auf  die  Haut  ge- 
schoben. Ich  glaube  im  Gegentheile,  dass  auch  die  Hyperämie  des 
Schröpfkopfes  viel  mehr  in  die  Tiefe  dringt,  als  man  denkt. 

Allerdings  haben  wir  2  Fälle  von  Trigeminusneuralgie,  bei  welcher  die 
Stauungshyperämie,  erzeugt  durch  eine  am  Halse  angelegte  Gummi- 
binde,  versagte,  durch  die  Anwendung  heisser  Luft  zum  Verschwinden 
gebracht.  Die  letztere  wurde  in  folgender  Weise  auf  den  kranken 
^resichtstheil  geleitet:  Ein  an  seinem  Bande  mit  dickem  Filz  gefütterter 
Trichter  wurde  aufgesetzt  und  die  Luft  in  ihm  durch  einen  mit  Spiritus- 
flanmien  geheizten  Schornstein  angewärmt.  In  2  anderen  Fällen  von 
Trigeminusneuralgie  versagte  auch  dieses  Mittel. 

Ernährende  Wirkung  der  Hyperämie. 

Ich  habe  vor  9  Jahren  mehrfach  Versuche  gemacht,  stark  abge- 
magerte und  welke  Glieder  mit  activer  Hyperämie  durch  heisse  Luft 
und  mit  Stauungshyperämie  in  einen  besseren  Ernährungszustand  zu 
bringen.  Ich  habe  das  vollständige  Misslingen  dieser  Versuche  be- 
schrieben. Gesteigerte  Ernährung  der  Glieder  habe  ich  wohl  bei  beiden 
Arten  der  Hyperämie  beobachtet,  wenn  Krankheiten  der  Glieder  sich 
unter  dem    Mittel   besserten,    niemals   aber,   wenn  es  sich  um  reine 
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Atrophien  handelte.  Es  gilt  eben  der  alte  Virchow'sche  Satz:  .Die 
Zelle  ernährt  sich  selbst,  sie  lässt  sich  nicht  ernähren".  Trotzdem  ist 
auch  in  neuester  Zeit  wieder  der  Versuch  gemacht,  der  heissen  Luft 
durch  Verbesserung  der  Circulation  eine  ernährende  Wirkung  zu- 
zuschreiben.^) Man  hat  dabei  vergessen,  dass  chronische  Gelenkkrank- 
heiten  nicht  nur  bei  ihrem  Entstehen  mit  reissender  Geschwindigkeit 
zu  Muskelatrophien  f&hren,  sondern  dass  auch  die  Heilung  dieser 
Krankheiten  schnell  eine  bessere  Muskelernährung  mit  sich  führt.  Ich 
glaube  deshalb,  dass  künstliche  Emährungsversuche  durch  Hyperämi- 
sirung  zwecklos  sind. 

Wirkung  der  heissen  Luft  auf  kranke  Gefässe. 

Ein  alter  Streit  dreht  sich  darum,  ob  die  Erweiterung  der  Gefasse. 
welche  nach  künstlicher  Blutleere,  Hitze  und  ähnlichen  Einwirkungen 
vorkommt,  als  Lähmung  oder  EiTegung  der  Gef&ssner\^en,  beziehuDg^- 
weise  der  Gefässe,  zu  deuten  sei.  Für  die  reactive  Hyperämie  nach 
künstlicher  Blutleere,  wo  die  erstere  Anschauung  unbestritten  galt. 
glaube  ich  überzeugend  nachgewiesen  zu  haben,  dass  es  sich  dort 
keineswegs  um  eine  Lälmaung  handelt.*)  Aus  Analogie  schliesse  ich. 
dass  es  sich  nach  der  Wärmeeinwirkung  —  solange  keine  Verbrennung 
Torliegt  —  gerade  so  verhält.  Ist  aber  diese  Erweiterung  durch  Hitz» 
ein  activer  Vorgang,  so  haben  wir  damit  ein  Mittel  in  der  Hand. 
ahnlich  wie  durch  starke  Kälteeinwirkungen  einen  mächtigen  Beiz  auf 
die  Gefässe  auszuüben.  Dies  geschieht  ja  auch  schon  lange  bei  einer 
Menge  von  hydrotherapeutischen  Behandlungen.  Ich  glaube  aber,  da5> 
auch  auf  diesem  Gebiete  die  Einwirkung  sehr  heisser  Luft  das  weit- 
aus mächtigste  Mittel  ist.  Ich  habe  häufig  bei  Girculationsstörungen 
nach  alten  Fracturen  nicht  nur  das  Oedem,  sondern  auch  die  Blau- 
förbung  der  Haut  weit  schneller  verschwinden  sehen,  als  nach  irgend 
einem  anderen  Mittel.  Genau  so  verhält  es  sich  bei  einer  eigenthüm- 
lichen  und  unangenehmen  Venenkrankheit  der  Beine,  welche  in  Pommern 
sehr  häufig  ist,  zu  Beingeschwüren  und  Ekzemen  führt,  und  welche 
man  mit  zu  den  varicösen  Erkrankungen  zählt.  Hier  finden  sich  die 
grossen  Venen  nur  wenig  varicös  erweitert,  aber  beim  Stehen  tritt  sofort 

1)  Neumann,  Der  Tallerman *sche  Apparat,  Berl.  klin.  Wochenschr.  1901. 
No.  6. 

>)  L  c.  und  Deutsche  med.  Wochenschr.  1899,  No.  31. 
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eine  starke  Blaufärbung  und  venöse  Stauung  in  den  Unterschenkeln 
auf,  die  zu  all'  den  bekannten  Erscheinungen  fiihrt,  die  schwere  Varicen 
nach  sich  ziehen.  Wahrscheinlich  handelt  es  sich  hier  um  eine  Er- 
krankung der  kleinen  Venen  und  vielleicht  sogar  der  Capillaren. 

Auch  in  diesen  hartnäckigen  Fällen  hat  uns  die  heisse  Luft  mehr- 
mals ausgezeichnete  Dienste  gethan.  Vielleicht  wirkt  hier  noch  besser 
die  Hinzufugung  einer  kalten  Wasserdusche,  die  man  sofort  auf  das 
eben  aus  dem  Heissluftapparat  entnommene  hochrothe  Glied  anwendet. 
Denn  es  ist  ja  aus  der  Hydrotherapie  bekannt,  dass  gerade  der  schroflFe 
Wechsel  zwischen  Kalt  und  Warm  sehr  erregend  auf  die  Gefässe  wirkt. 

Jedenfalls  scheint  mir  die  heisse  Luft  eines  der  aUen'omehmsten 
Mittel  zu  sein,  um  krankhafte  und  versagende  Gefässe  zu  üben  (eine 
Art  Gymnastik  der  Gefässe).  Man  braucht  dabei  nicht  bloss  auf  die 
Arterien  und  Venen  zurückzugreifen.  Ich  glaube  in  meiner  mehrfach 
erwähnten  Arbeit  über  die  Entstehung  des  Collateralkreislaufes  nach- 
gewiesen zu  haben,  dass  bei  den  Hyperämien,  welche  durch  Erweiterung 
der  Gefässe  entstehen,  die  Capillaren  eine  ganz  hervorragende  active 
Rolle  spielen. 

Einwirkung  der  Hyperämie  auf  Erfrierungen. 

Ritter^)  hat  auf  der  hiesigen  Klinik  die  heisse  Luft  mit  dem  besten 
Erfolge  gegen  chronische  Erfrierungen  der  Glieder  verwandt.  Man  könnte 
auch  hier  daran  denken,  dass  die,  wie  es  auf  den  ersten  Blick  scheint, 
gelähmten  Gefässe  durch  den  starken  Hitzereiz  geübt  und  gekräftigt 
würden.  Aber  Ritter  machte  die  merkwfurdige  Beobachtung,  dass  man 
ganz  ähnliche  gute  Erfolge  auch  erzielt  durch  eine  kräftige  Stauungs- 
liyperämie.  Beide  Mittel  beseitigen  vor  allen  Dingen  schnell  die  un- 
angenehmen Gefühle,  welche  bekanntlich  mit  den  Erfrierungen  ver- 
bunden sind.  Ritter  erklärt  diese  auffallende  Erscheinung  in  folgender 
Weise :  Bei  jeder  Erfrierung,  auch  der  leichtesten,  tritt,  wie  verschiedene 
Forscher  nachgewiesen  haben,  eine  gewisse  Nekrose  ein.  Die  danacli 
entstehende  Hyperämie  ist  nach  Ritter  nichts  Schädliches,  sondern 
hat  den  Zweck  die  Schädigungen  der  Gewebe  zu  beseitigen,  was  wir 
wohl  hier  als  eine  Lösung  der  geschädigten  Gewebstheile  durch  das 
Blut  uns  zu  denken  hätten.  Verstärkt  man  die  an  und  für  sich  schon 
bestehende   Hyperämie   noch   künstlich,    so   wird   dieser   Reparations- 

J)  Die  Behandlung  der  Erfrierungen.  Deutsche  Zeitschrift  für  Chirurgie,  Bd.  58. 

Terhudi.  d.  n«iiDZ6hnten  CongreMea  f.  inner«  Medicin.    XTX.  16 
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Vorgang  erheblich  beschleunigt.  Jedenfalls  scheint  von  den  beiden 
Formen  der  Hyperämie  die  active,  durch  heisse  Luft  erzeugte,  die 
wirksamste  zu  sein. 


Zum  Schlüsse  gestatten  Sie  mir  noch  einige  Worte  über  die  Technik: 

Die  Erzeugung  der  activen  Hyperämie  durch  heisse  Luft  mittelst 
der  von  mir  construirten  Kästen  ist  sehr  einfach.  Sie  werden  in  der 
Regel  1,  seltener  2  Stunden  des  Tages  ange- 
wandt. Es  gehört  eine  zweite  Person  zum  Be- 
dienen des  Apparates.  Die  Luft  wird  so  heiss 
angewandt,  wie  sie  ohne  erhebliche  Beschwerden 
vertragen  wird.  Das  ist  die  einfachste  und  beste 
Regel.  Im  Uebrigen  ist  in  letzter  Zeit  über 
die  Anwendung  heisser  Luft  soviel  geschrieben 
und  geredet  worden,  dass  ich  mich  hier  kurz 
fassen  kann. 

Die  Stauungshyperämie  wird  in  der  Weise 
angewandt,  wie  ich  sie  Ihnen  hier  zeige  (siehe 
Abbildung).  Nehmen  wir  einmal  an,  dass  ein 
krankes  Kniegelenk  vorliegt,  so  wird  bis  etwas 
unterhalb  des  Gelenkes  der  periphere  Glied- 
abschnitt doppelt  oder  dreifach  mit  einer  Binde 
gut  eingewickelt.  Oberhalb  des  kranken  Ge- 
lenkes wird  eine  Gummibinde  in  mehreren 
Gängen  so  fest  umgelegt,  dass  sie  eine  be- 
trächtliche Stauungshyperämie  hervorruft.  Das 
Ende  der  Binde  wird  mit  einer  Nadel  oder 
einer  Klemme  geschlossen,  nicht  mit  einem 
Bande  festgebunden,  wie  das  bei  der  Martin- 
schen  Gummibinde  üblich  ist.  Bei  letzterem 
Verfahren  pflegt  sich  die  Binde  bald  zu  lockern. 
Damit  sie  keinen  schädlichen  Druck  hervorruft,  wird  sie  durch  einige 
Gänge  einer  Mullbinde  unterpolstert. 

Aus  demselben  Grunde  wird  die  Binde,  wenn  sie  dauernd  getragen 
wird,  mindestens  zweimal  in  24  Stunden  an  eine  andere  Stelle  gesetzt. 
So  muss  sie,  wenn  sie  Morgens  bei  a — b  gesessen,  Abends  nach  c— d 
(s.  Figur)   versetzt   werden.     Wird   sie   Morgens   wieder   nach   a— b 


BlEB,   AimENDUNO  KÜNSTL.  ERZEU6TEB  HYPERÄMIE  ZU  HEILZWECKEN.      243 


zurückgebracht,  so  muss  sie  bald  nachgezogen  werden,  weil  sie  sich 
durch  Verdrängung  des  Stauungsödemes  lockert. 

Selbstverständlich  darf  der  kranke  Eörpertheil  niemals  mit  einge- 
wickelt, oder  auch  nur  von  sehr  straffen  Kleidungsstücken,  z.  B.  engen 
Strümpfen  eingeschnürt  sein,  weil  das  der  Hyperämie  Abbruch  thut. 

Die  Stauung  muss  bei  allen  acuten  infectiösen  Erkrankimgen 
unter  allen  Umständen  heiss  sein.  Die  der  Hyperämie  imter- 
worfenen  Glieder  dürfen  sich  niemals  kalt  anfühlen.  Diese  Art  der 
iStauung  ist  direct  schädlich.  Trotzdem  aber  soll  sie  kräftig  sein,  so 
dass  eine  bedeutende  Hyperämie  und  Oedem  auftritt.  Auch  bei  Tuber- 
kulose ist  die  heisse  Stauung  am  Wirksamsten,  aber  nicht  immer  so 
leicht  hervorzurufen. 

Am  Schwierigsten  gelingt  es,  die  heisse  Stauung  an  chronisch- 
rheumatischen  und  versteiften  Gelenken  zu  erreichen,  hier  ist  es  aber 
auch  lange  nicht  so  wichtig. 

Niemals  darf  eine  Stauungshyperämie  grössere  Schmerzen  hervorrufen. 
Im  Gegentheile :  in  denjenigen  Fällen,  in  welchen  sie  überhaupt  wirkt,  ist 
ihr  schmerzstillender  Einfluss  eine  ihrer  hervorstechendsten  Eigenschatten. 

Macht  sie  Schmerzen,  so  liegt  in  der  Regel  ein  Fehler  in  der 
Technik  vor.  Kann  man  ausnahmsweise  der  Schmerzen  nicht  Herr 
werden,  so  ist  besonders  dem  Ungeübten  zu  rathen,  in  dem  betreffenden 
Falle  lieber  ganz  auf  das  Mittel  zu  verzichten. 

Ich  wende  niemals  mehr  die  Stauungshyperämie  bei  Infections- 
krankheiten  längere  Zeit  ohne  Unterbrechung  an.  Ich  stehe  hier  besonders 
unter  dem  Eindruck  der  vorzüglichen  oben  erwähnten  Arbeit  NötzeTs, 
w'elehe  darthut,  dass  immer  neues  Blut  und  neues  Transsudat  zum  Ab- 
tvdten  der  Bakterien  nothwendig  ist.  Es  ist  schwer  für  acute  In- 
fectionskrankheiten  allgemeine  Regeln  aufzustellen.  Es  kann  nützlich 
sein,  die  Stauungsbinde  einige  Tage  dauernd  anzuwenden  bis  die  Krank- 
heit erloschen  ist,  wie  in  dem  erst  beschriebenen  Falle  von  Phlegmone. 
In  anderen  Fällen  thut  man  besser,  nur  einige  Stunden  die  Binde  an- 
zulegen und  dann  eine  Pause  von  mehreren  Stunden  eintreten  zu  lassen, 
um  dann  wieder  das  Verfahren  einzuleiten.  Man  muss  sich  hier  also 
vollständig  nach  dem  Falle  richten.  Bei  Tuberkulose  verfahre  ich  jetzt 
meist  so,  dass  ich  entweder  nur  Tags  oder  Nachts  eine  kräftige 
Stauung  einleite,  oder  dieselbe  1—3  Tage  verwende  und  dann  wieder 
einen  Tag  Pause  mache. 

16* 
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Am  Einfachsten  liegt  die  Sache  beim  chronischen  Gelenkrheuma- 
tismus. Hier  läset  man  Tag  und  Nacht  die  Stauungsbinde  tragen  und 
massirt  ein-  oder  noch  besser  zweimal  täglich,  das  Stauungsödem  nacli 
Möglichkeit  fort.  Nach  dem  Massiren  mache  man  eine  einstündige 
Pause.  Es  handelt  sich  hier  weniger  um  eine  kunstvolle  mit  allen 
Regeln  der  Technik  ausgeflihrte  Massage  als  um  ein  einfa<;hes  Weg- 
streichen des  Oedemes. 

Statt  der  Massage  kann  man  auch  zur  Resorption  des  Oedems  den 
Heissluftapparat  anwenden,  nach  längerer  Behandlung  ist  es  nützlich, 
eine  ein-  bis  mehrwöchentliche  Pause  eintreten  zu  lassen,  und  dano 
das  Verfahren  von  Neuem  einzuleiten. 

Diese  Behandlung  des  chronischen  Rheumatismus  imd  anderweitig 
versteifter  Gelenke  ist  zwar  sehr  mühsam,  aber  nach  meinen  Erfahrungen 
auch  das  weitaus  Wirksamste,  was  wir  haben.  Ich  habe  damit  da  noch 
Erfolge  erzielt,  wo  bereits  alles  mögliche  Andere  vergeblich  ange- 
wendet war. 

Ich  möchte  gerade  Sie  als  innere  Aerzte  bitten  auf  diesem  Gebiete 
meine  Beobachtungen  nachzuprüfen,  ferner  die  richtig  angelegte  heisse 
Stauung  auch  bei  acuten,  ganz  besonders  aber  bei  aus  diesen  ent- 
standenen subacuten  und  chronischen  Gelenkentzündungen,  deren  Behand- 
lung sich  so  oft  endlos  in  die  Länge  zieht,  zu  versuchen,  ich  glaube, 
dass  Sie  hier  oft  ganz  übeiTaschend  schnelle  Erfolge  haben  werden. 

Besonders  warne  ich  nochmals  davor,  sich  an  die  Behandlung 
beginnender  acuter  phlegmonöser  Prozesse  zu  begeben,  ehe  mau 
nicht  vollständig  die  Technik  beherrscht,  und  weise  noch  einmal  darauf 
hin,  dass  eine  richtig  angelegte  Stauungsbinde,  in  den  Fällen,  wo  sie 
überhaupt  angezeigt  ist,  nicht  schmerzend  sondern  schmerzstillend  wirkt. 
Diesen  Zustand  herauszubekommen :  kräftige  Stauung  und  doch  Schmen- 
linderung,  das  ist  die  ganze  Kunst. 

Die  Benutzung  von  Saugapparaten  (nach  dem  Muster  des  Schröpf- 
kopfes und  des  Junod'schen  Stiefels)  zur  Erzeugung  von  Hyperamie 
ist  noch  so  wenig  ausgebildet,  dass  man  praktisch  davon  nur  b^*- 
schränkten  Gebrauch  machen  kann.  Ich  will  deshalb  hier  darüber  hin- 
weggehen und  verweise  auf  meine  früheren  Arbeiten.^) 


*)  Ueber  verschiedene  Methoden,  künstliche  HyperUmie  zu  Heilzwecken  herror- 
zumfen.    Münch.  med.  Wochenschr.  1899,  No.  48  n.  49. 
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DiscuBsioD. 

Herr  Müller  (Würzburg): 

M.  H.!  Nach  den  höchst  interessanten  Ausführungen  des  Herrn 
Prof.  Bier  dürfte  es  vielleicht  auch  von  Interesse  sein,  zu  erfahren,  welche 
Veränderungen  im  Blute  durch  diese  künstlichen  Stauungen  gesetzt  werden. 
Ich  habe,  nicht  im  Hinblicke  auf  die  chirurgischen  Erfolge  dieser  Methode, 
sondern  im  Hinblicke  auf  die  Veränderungen,  die  das  Blut  bei  acuten 
Stauungen  erleidet,  schon  vor  einer  Reihe  von  Jahren  mit  einem  Schüler, 
Herrn  Gott  hilf  (s.  dessen  Dissertation,  Würzburg  1898)  künstliche 
Circulationsstörungen  gesetzt  und  habe  nun  gefunden,  dass,  wenn  man 
diese  Circulationsstörungen  in  der  Weise,  wie  es  Prof.  Bier  demonstrirt 
hat,  ausführt,  schon  in  ganz  kurzer  Zeit  bedeutende  Veränderungen  im 
ßlate  vor  sich  gehen.  Diese  bestehen  darin,  dass  die  rothen  Blutkörperchen 
in  der  Cubikeinheit  beträchtlich  zunehmen  —  schon  nach  15  Min.  kann 
man  eine  Vermehrung  um  18  Procerit  feststellen  —  und  dass  dem- 
''Titsprechend  der  Hämoglobingehalt  wächst.  Natürlich  muss  parallel  der 
Aermehrung  der  rothen  Blutkörperchen  eine  Abnahme  des  Plasmas  ein- 
treten, das  Plasma  in  die  Lymphspalte  hinausgepresst  werden.  Diese  rein 
mechanischen  Veränderungen  sind  aber  nicht  die  einzigen  Folgen  einer 
derartigen  Stauung,  sondern  es  kommen  auch  noch  chemische  dabei  in 
Betracht,  denn  es  wird  natürlich  durch  die  Stauung  der  Sauerstoffgehalt 
<ler  rothen  Blutkörperchen  stark  herabgesetzt  und  der  Kohlensäuregehalt 
des  Serums  wesentlich  erhöht.  Dadurch,  dass  diese  Veränderungen  ein- 
treten, werden  aber  auch  noch  Umlagerungen  der  chemischen  Bestand- 
theile  zwischen  rothen  Blutkörperchen  und  Serum  veranlasst,  wie  das  aus 
Versuchen  von  Hamburger,  Zuntz  und  Gürber  hervorgeht.  Ein 
s^alcher  Austausch  ist  speciell  für  die  Alkalien,  das  Chlor  und  Wasser 
erwiesen.  Es  ist  daher  wahrscheinlich,  dass  ausser  diesen  anorganischen 
Stoffen  auch  organische  Substanzen  dem  Austausche  unterliegen  und  dass 
durch  einen  so  veranlassten  Eintritt  von  Schutzstoffen  oder  auflösenden 
Stoffen  in  die  Gewebsspalten  die  vorzüglichen  Wirkungen  der  Bier 'sehen 
StauQDgstherapie  zu  erklären  sind. 

Herr  Schuster  (Aachen): 

M.  H.!  Ich  möchte  mir  nur  die  Frage  gestatten,  wie  lange  wir 
*ohl  im  Allgemeinen  bei  chronischer  Gelenkentzündung  bis  zur  Heilung 
die  Stauung  auszuführen  haben? 

Herr  Bier  (Greifswald): 

Ich  habe  in  dem  Falle,  den  ich  am  längsten  unter  Augen  behalten 
habe,  vier  Jahre  die  Behandlung  theils  mit  Stauungshyperämie  und  Massage, 
theils  mit  heisser  Luft,  fortgeführt.. 


VI. 

Ueber  paroxysmale  Arhythmie. 

Von 

Dr.  Ang.  Hoffinann  (Düsseldorf.) 


Die  Störungen  der  Rhythmik  des  Herzens  haben,  nachdem  die 
neueren  physiologischen  Untersuchungen  und  Entdeckungen  besonders  von 
Engelmann  und  Gaskell  Eingang  in  der  Klinik  gefunden  habeo. 
das  ärztliche  Interesse  mehr  und  mehr  auf  sich  gezogen. 

Arhythmie  ist  eine  so  häufige  Erscheinung  bei  den  verschiedensten 
Kreislaufstörungen  organischer  und  functioneller  Natur,  dass  ein  direktes 
Erkennen  der  Form  der  Erkrankung  aus  den  Störungen  des  Bhjihraus 
sehr  erwünscht  wäre,  dasselbe  ist  aber  nur  »in  den  seltensten  Fällen 
möglich.  Die  Analysen  arhythmischer  Pulse  unter  Zugrundelegunir 
der  Engelmann'schen  Lehre  von  der  Automatic  des  Herzmuskels 
und  der  Erregungsleitung  durch  denselben,  haben  besonders  Wenkebach 
und  Hering  zur  Annahme  bestimmter  Störungen  dieser  muskulären 
Eigenschaften  des  Herzens  geführt  bei  bestinmiten  Formen  von  Arhythmie. 
Hering  belegt  diese  mit  dem  Namen  myoerethische  Störungen.  Gleich- 
wohl ist  damit  nicht  entschieden,  ob  die  Störung  des  Rhythmus  eine 
functionell  oder  organisch  bedingte  ist  und  doch  ist  dieses  die  wich- 
tigste Frage. 

Viele,  wenn  nicht  die  meisten  Fälle  organischer  Erkrankungen 
des  Herzens  zeigen  in  irgend  einem  Stadium  des  Leidens  vorübergehend 
oder  auch  dauernd  ünregelmäfsigkeiten  der  Herzaction.  Wenn  man 
auch  nicht  so  weit  gehen  kann,  in  jedem  Falle  einer  dauernden  Störung 
des  Rhythmus  des  Herzens  eine  Myocarditis  anzunehmen,  so  ist  doch 
andererseits  sicher,  dass  die  Myocarditis  häufig  die  Ursache  einer 
solchen  dauernden  Stöning  des  Rhythmus  ist.  Diesen  dauernden 
Störungen  stehen  aber  die  vorübergehenden  gegenüber.    Auch  das  Herx 
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von  Gesunden  jeden  Lebensalters  zeigt  nicht  selten  vorübergehende 
rhythmische  Störungen,  die  meist  nur  in  einzelnen  Intermittenzen  des 
Pulses,  also  im  Auftreten  einzelner  durch  Extrasystolen  hervorgerufenen 
Bigeminie  bestehen.  Derartige  Störungen  sind  die  am  häufigsten  be- 
obachteten Formen  leichter  Arhythmie.  Wir  finden  sie  besonders  bei 
der  Arteriosclerose,  femer  bei  sonstigen  organischen  Herzafifectionen, 
besonders  dann,  wenn,  wie  Knoll  zuerst  nachgewiesen  hat,  Erhöhungen 
der  Widerstände  im  Kreislaufe  vorübergehend  oder  dauernd  sich  ein- 
stellen. Umgekehrt  findet  man  sie  aber  auch  rein  ftmctionell  dadurch 
entstehend,  dass  die  Erregbarkeit  des  Herzmuskels  gegenüber  den 
normalen  Widerständen  gesteigert  ist  und  wenn  auch  Hering  es  nicht 
vermochte,  durch  Heizung  der  Herznerven  Extrasystolen  direkt  hervor- 
zurufen, sondern  die  bei  Vagusreizung  eintretenden  auf  die  damit  ver- 
bundene Erhöhung  des  Blutdruckes  zurückzuführen  sucht,  so  ist  doch 
umgekehrt  wohl  zu  beachten,  dass,  je  höher  ein  Geschöpf  in  der  phy- 
logenetischen Reihe  steht,  um  so  intensiver  der  Einfluss  des  Central- 
nervensystemes  auf  das  Herz  sich  geltend  macht,  wie  schon  Engel- 
mann hervorhob  und  darum  Nerveneinflüsse,  welche  die  allgemeine 
Erregbarkeit  des  Herzmuskels  steigern,  so  wirksam  werden  können,  dass 
bereits  der  normale  Blutdruck  auf  den  Herzmuskel  als  Extrasystolen 
auslösender  Reiz  wirkt.  Vorübergehende  Blutdrucksteigerung  einerseits, 
vorübergehende  Erregbarkeitsänderung  andererseits  können  zeitlich  be- 
schränkte Arhythmie  hervomifen. 

Neben  diesen  leichten  rhythmischen  Störungen  kommen  aber,  ich 
muss  sagen,  gar  nicht  selten.  Kranke  zur  Beobachtung,  deren  vor- 
liegendes KrankheitssjTnptom  eine  plötzlich  einsetzende  und  meist  auch 
ziemlich  plötzlich  endende  Arhythmie  des  Herzens  ist.  Ebenso  wie  bei 
den  Anfällen  von  Herzjagen,  der  paroxysmalen  Tachycardie,  treten  bei 
diesen  Kranken,  deren  ich  in  den  letzten  Jahren  eine  Anzahl  von  8 
beobachtet  habe,  mitten  aus  vollstem  Wohlbefinden  heraus  plötzlich 
Störungen  des  Herzrhythmus  ein,  die  von  Minuten  bis  zu  Tagen  dauern, 
meist  mit  einem  leichten  Opressionsgefühl  verbunden  sind  und  schliess- 
lich plötzlich  enden.  Die  Form  der  Störung  des  Herzrhythmus  ist  in 
den  von  mir  darauf  untersuchten  Fällen  fast  stets  die  gleiche  gewesen 
und  da  sich  interessante  Beziehungen  zur  paroxysmalen  Tachycardie, 
den  Anfallen  von  Herzjagen,  dabei  herausgestellt  haben,  so  möchte  ich 
mit  einigen  Worten  darauf  eingehen. 
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Was  ich  in  der  Litteratur  über  die  anfallsweise  auftretende  Arhythmie 
gefunden  habe,  ist  im  Grunde  genommen  recht  wenig.  Die  eingehendste 
Beobachtung  hat  sich  bei  Nothnagel  gefunden,  welcher  bereits  im 
Jahre  1876  in  seiner  Arbeit  über  Arhythmie  des  Herzens  einen  hierher 
gehörigen  Fall  bringt  und  dabei  auch  mittheilt,  dass  er  nach  einem  kalten 
Bade  einen  fast  24  Stunden  dauernden  Anfall  von  Arhythmie  an  sich 
selbst  beobachtet  hat. 

Weiter  finden'  sich  ähnliche  Fälle  gelegentlich  mitgetheilt  von 
C.  Gerhardt,  Hochhaus,  Bristowe,  Perrin  und  Fritz  und 
anderen.  Die  meisten  dieser  Autoren  zählen  die  von  ihnen  beobachteten 
Fälle  der  paroxysmalen  Tachycardie  zu,  da  neben  der  Irregularität 
auch  eine  Beschleunigung  der  Herzaction  stattfand,  doch  ist  dieselbe 
gewöhnlich  bei  weitem  nicht  so  hoch,  als  sie  bei  tachycardischen  Par- 
oxysmen  die  Regel  ist.  Nothnagel  erwähnt  bei  seinem  Falle  nur 
100  Pulse  in  der  Minute,  eine  Zahl,  welche  an  die  200  bis  300  er- 
reichenden Pulszahlen  des  Herzjagens  nicht  heranreicht.  Die  Ursache 
wird  von  nahezu  allen  Autoren  in  nervösen  Reizeinflüssen  gesucht, 
Nothnagel  hält  die  Ursache  seiner  Fälle  ffir  eine  VagusaflfectioD. 
Nirgendwo  aber  findet  sich  diese  in  plötzlich  eintretenden  Anfällen  sich 
abspielende  Form  der  Arhythmie  als  eine  besondere  AflFection  aufgeführt, 
überall  wird  sie  als  eine  entweder  gar  nicht  von  der  Tachycardie  unter- 
schiedene oder  als  einfache  Arhythmie  des  Herzens  aus  nervöser  Ursache 
neben  ganz  andersartigen  Affectionen  abgehandelt.  Ich  war  in  der 
Lage,  bei  verschiedenen  meiner  Patienten,  die  gi'össtentheils  keinerlei 
Verdacht,  noch  weniger  sichere  Zeichen  einer  organischen  Herzaflfection 
darboten,  verschiedentlich  Pulscurven  aufzunehmen  und  zwar  auch  mit 
dem  ein  genaues  Zeitmafs  angebenden  Jaquet' sehen  Sphygmochrono- 
gi'aphen.  Die  Analyse  der  Curven,  von  denen  ich  hier  einige  vorlege, 
ergiebt  nun,  dass  die  Störung  des  Herzrhythmus  auch  in  diesen  Fällen 
durch  eingeschobene  Extrasystolen  hervorgerufen  sein  muss.  In  dem 
regelmässigen  normalen  Rhythmus  schieben  sich  regellos  einzelne  Extra- 
systolen ein  und  bringen  so  das  Herz  zur  vorzeitigen  Contraction.  w«?- 
durch  mitunter  ein  buntes  Bild  einer  fast  an  Delirium  cordis  grenzenden 
Störung  resultirt.  Ebenso  ergiebt  die  Auscultation  im  Anfalle  frustrane 
Herzcontractionen,  welche  den  normal  ablaufenden  oft  regehnäfsisr 
folgen,  sodass  nicht  selten  länger  dauernde  Bigeminie  daraus  resultirt. 
ilisst  man   aber  die  Pulscurve  aus,    so  stellt    sich   heraus,    dass  die 
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Extrasystolen  in  diesen  Fällen  nicht  Intennittenzen  von  der  Dauer  der 
doppelten  Pulsperiode,  wie  es  die  von  der  Kammer  ausgelösten  Extra- 
systolen thun,  hervorbringen,  sondern  dass  das  Intervall  stets  um 
ein  bis  einige  Zehntel  einer  Secunde  verkürzt  ist.  Diese  Erscheinung 
ist  so  regelmäfsig  in  der  Curve  ausgesprochen,  dass  wir  berechtigt 
sind,  daraus  gewisse  Rückschlüsse  zu  ziehen.  Durch  die  eingehenden 
Untersuchungen  von  Engelmann  und  Hering  ist  sowohl  für  den 
Kalt-,  wie  für  den  Warmblüter  festgestellt,  dass  die  von  der  Kammer 
ausgehenden  Extrasystolen  eine  Pulspause  von  genau  der  doppelten 
Länge  einer  einfachen  Pulsperiode  hervorbringen,  dagegen  die  von  den 
Venen  oder  venösen  Ostien,  den  Centren  der  rhythmischen  Herzbewegung,, 
ausgehenden  eine  verkürzte  Pause.  Dieses  rührt  daher,  dass  in  den 
Venen  continuirlich  die  automatischen  Herzreize  entstehen  und  nicht 
erst  abgewartet  zu  werden  braucht,  bis  ein  neuer  Reiz  fortgeleitet  von 
anderer  Stelle  hier  eintrifft,  um  eine  Contraction  hervorzurufen.  Die 
Venenmuskulatur  wird  unmittelbar  nachdem  die  von  der  Extrasystole 
gesetzten  refractäre  Zeit  vorüber  ist,  sofort  wieder  erregt,  und  es  tritt 
nicht  wie  bei  der  Kammer  ein,  dass  ein  automatischer  Herzreiz  unwirksam 
«•ird  und  auf  den  nächsteintreffenden  gewartet  werden  muss.  Es  weist 
somit  die  Analyse  der  Pulscurve  auf  die  venösen  Ostien  als  den  Aus- 
gangspunkt der  arhythmischen  Störung  hin,  daraufhin  weist  ferner  der 
Umstand,  dass  die  Jugularvenen  in  einem  solchen  Anfalle  ebenso  wie 
im  Bigeminus  schlugen. 

Weitere  Beobachtungen  an  Kranken  mit  paroxysmaler  Arhythmie 
haben  nahe  Beziehungen  zu  den  Anfallen  von  Herzjagen  ergeben.  Ich 
liatte  neuerdings  Gelegenheit  einen  Patienten  zu  beobachten,  welcher 
im  Stande  ist,  durch  längeres  Niederhocken  seinen  echten  Anfall  von 
Herajagen  in  einfache  Arhythmie  zu  verwandeln.  Die  dabei  auf- 
genonmienen  Pulscurven  zeigen  ganz  denselben  Charakter,  wie  die  eben 
geschilderten  Pulscurven  eines  Falles  von  paroxysmaler  Arhythmie. 
Auch  hier  sehen  wir  Extrasystolen  den  normalen  Rhythmus  stören^ 
aber  auch  hier  sind  die  dadurch  hervorgerufenen  Pulspausen  kleiner, 
als  das  Doppelte  der  normalen  Pulsperiode.  Schon  früher  beobachtete 
ich  einen  Fall,  bei  welchem  arhythmische  Störungen  die  Anfälle  von 
Hmjagen  mitunter  ersetzten  und  hierbei  war  es  gar  nicht  selten,  dass 
zum  Schluss  der  Arhythmie  eine  echte  Tachycardie  auftrat,  echtes 
Henjagen,  welches   dann  den  Anfall  beendete.     Ein  weiterer  Fall   von 
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Tachycardie,  bei  welchem  die  Anfälle  von  Herzjagen  verschwanden, 
zeigt  jetzt  hie  und  da  Anfälle  von  Arhythmie,  welche  meist  nur 
wenige  Minuten  bis  Stunden  anhielten.  Auch  hier  zeigen  die  Puk- 
curven  deutlich,  dass  die  Anfälle  durch  von  den  Venen  ausgehende 
Extrasystolen  hervorgenifen  werden.  Es  weist  somit  alles  daraufhin,  da^ 
die  Einmündungssteilen  der  grossen  Hohlvenen  der  Angriffspunkt  der 
Störungen  sowohl  bei  den  Anfällen  von  Herzjagen,  wie  bei  der  paroxys- 
malen Arhythmie  sein  müssen.  Dieses  führte  mich  dahin  zu  versuchec. 
ob  man  experimentell  von  dieser  Stelle  aus  Herzjagen  erzeugen  könne. 
Ich  habe  diese  Versuche  bisher  nur  an  Fröschen  angestellt  und  ge- 
funden, dass  es  gar  nicht  selten  gelingt,  wenn  man  Kammer  und  Vor- 
hof von  dem  Sinus  abtrennt  durch  einmalige  kurze  Beizung  des  Sinus 
venosus  oder  nach  Abtrennung  des  Sinus  auch  durch  einmalige  Beizung  der 
Venen  durch  einzelne  kurze  Inductionsschläge  statt  einer  einzelnen  Extra- 
systole eine  länger  dauernde  Tachycardie,  länger  dauernde  Beschleunigung 
der  rhythmischen  Thätigkeit  zu  erzielen  und  zwar  ist  es  merkwürdig,  dass  da- 
bei die  Frequenz  genau  auf  ein  Vielfaches  der  ursprünglichen  steigt,  wie 
ich  durch  Einstellen  eines  Metronoms  auf  die  Bhythmik  der  zu  reizenden 
Herztheile  feststellen  konnte.  Leider  stand  mir  kein  geeignetes  graphisches 
Instrument  zu  Gebote,  um  ein  derartiges  Verhalten  genauer  zu  fiiireu. 
Stets  endete  diese  Beschleunigung  plötzlich  und  ging  in  den  ursprüng- 
lichen Bhythmus  unvermittelt  zurück.  Hie  und  da  trat  auch  statt  der 
Beschleunigung  eine  Arh}i;hmie  an  Stelle  der  langsamen  Bhythmik  auf. 
Damit  wäre  es  gelungen,  durch  Thierversuche  einen  dem  Anfall  von  Hen- 
jagen  analogen  Vorgang  nachzuweisen.  Es  interessirte  mich,  in  der  Arbeit 
von  Engelmann  über  die  Eigenschaft  der  grossen  Herzvenen  des  Frosche? 
ganz  analoge  Besultate  verzeichnet  zu  finden,  ohne  dass  dabei  eine  Deutung 
auf  die  Pathologie  versucht  wurde.  Auch  Tigerstedt  und  Strömberg 
haben  bei  Untersuchungen  des  Sinus  des  Froschherzens  vereinzelt  ähn- 
liche Beobachtungen  gemacht.  Die  Versuchsprotokolle  von  Engelmann 
enthalten  mehrfache  Aufzeichnungen,  bei  denen  auf  einen  am  Ende 
einer  Diastole  gesetzten  momentanen  Beiz  eine  ganze  Anzahl,  bis  über  50, 
starke,  aufs  Doppelte  beschleunigte  Pulse  folgten.  Sowohl  Engelmann 
wie  Tigerstedt  ist  es  aufgefallen,  dass  die  nach  dem  Beiz  eintretende 
Frequenz  fast  genau  das  Doppelte  der  vorherigen  war  und  dass  sie 
auch  plötzlich  wieder  in  das  Aniängliche  umschlug.  Es  war  nicht  der  all- 
mähliche üebergang,  wie  nach  Beschleunigung  durch  Acceleransreizung. 
sondern  es  entstand  genau  dasselbe  Bild  wie  beim  Tetanisiren  des  Henens. 
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Die  Ursache  dieser  Erscheinung  ist  Tigerstedt  und  Strömberg 
gänzlich  unbekannt  geblieben.  Engelmann  nimmt  an,  dass  in  diesen 
Fällen  entweder  eine  Erhöhung  der  Reizbarkeit  durch  den  Einzelreiz 
hervorgerufen  wird  oder  eine  Verbesserung  des  Leitungsvermögens,  so- 
dass Reize,  die  von  Punkten  von  noch  grösserer  automatischer  Erregbar- 
keit als  stark  frequente  Reize  ausgehen,  die  normaler  Weise  abgeschwächt 
werden,  nun  durch  erhöhtes  Leitungsvermögen  alle  zur  Wirkung  kommen. 
Auffallend  ist  die  genaue  Verdoppelung  der  Herzschläge.  Jedenfalls 
sind  positiv  dromotrope  das  Leitungsvermögen  steigernde  Einflüsse  hier 
von  Wirksamkeit.  Gelegentlich  hat  Engelmann,  was  mir  nicht 
vergönnt  war,  auch  ganz  spontan  eintretende  Verdoppelungen  der 
Frequenz  in  den  Venen  beobachtet.  Hier  haben  wir  es  mit  einem 
dem  Herzjagen  analogen  Vorgang  zu  thun.  Wie  die  mit  Zeitmessung 
aufgenommene  Pulsmessung  zeigt,  erreicht  auch  nach  dem  Abfallen 
des  Anfalles  die  Herzfrequenz  plötzlich  genau  die  Hälfte  der  bisherigen 
Pulse,  die  nur  durch  vereinzelte  Extra-Systolen  noch  arhythmisch  werden. 

Wir  sind  durch  Feststellung  dieser  Vorgänge  ein  Stück  weiter  in 
der  Erklärung  solcher  anfallsweise  auftretenden  Störungen  des  Herz- 
rhythmus gekommen,  denn  erstens  geht  daraus  hervor,  dass  die  an- 
fallsweise auftretende  Arhythmie  des  Herzens  mit  den  Anfällen  von 
flenjagen  nahe  verwandt  ist  und  eine  besondere  Stellung  unter  dem 
grossen  Complexe  der  mit  Arhythmie  einhergehenden  Störungen  bean- 
»prachen  darf,  beide  sind  Folgen  derselben  Ursache.  In  der  Aetiologie 
meiner  Kranken  mit  paroxysmaler  Arhythmie  spielen  ganz  dieselben 
Imstande  eine  bedeutsame  Bolle,  wie  in  der  Aetiologie  der  Anfälle 
von  Herzjagen,  beide  Arten  von  Anfallen  können  sich  gegenseitig  ver- 
treten und  werden  bei  demselben  Individuum  beobachtet,  jede  Art 
kommt  aber  auch  bei  einzelnen  für  sich  vor. 

Als  zweites  ergiebt  sich,  dass  beide  Arten  von  Anfallen  höchst- 
wahrscheinlich in  den  Venen  ihren  Ursprung  nehmen,  durch  dort  ein- 
setzende positiv  chrono-  und  dromotrope  Einflüsse.  Dass  dieselben 
vom  Nervensysteme  ausgehen  müssen,  haben  frühere  Untersuchungen 
dargethan.  Welchen  Weg  sie  nehmen,  ist  bis  jetzt  nicht  festgestellt, 
jedenfalls  liegt  in  den  Eigenschaften  des  Herzmuskels  selber  die  Vor- 
l>edingimg  zum  Eintritt  derartiger  Störungen  und  es  giebt  die  Nerven- 
thätigkeit  dem  Uhrwerk  gewissermafsen  den  Stoss,  es  ist  als  wenn 
man  einer  Uhr  den  Pendel  nimmt  oder  ihren  Lauf  bald  beschleunigt, 
^'ald  behindert.     In  ähnlicher  Weise  läuft  der  Anfall  in  beiden  Fällen 
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ab.  Weitere  Untersuchungen  müssen  darauf  gerichtet  sein,  die  genauen 
Vorbedingungen  für  das  Zustandekommen  der  Anfälle  und  Mittel  m 
suchen,  denselben  entgegenzutreten.  Erwähnen  möchte  ich  noch,  dass 
die  schon  oft  von  mir  betonte  grössere  Beweglichkeit  des  Herzens  bei 
den  an  solchen  Anfällen  leidenden  gerade  die  venösen  Ortien  —  den 
Ausgangspunkt  der  Arhythmie  und  Tachycardie  —  besonders  häufigen 
Zerrungen  und  Insulten  aussetzt. 


DisouBBion. 

Herr  Dietrich  Gerhardt  (Strassburg) : 

M.  H.!  Ich  möchte  nur  kurz  auf  die  Frage  der  Intermittenzen  und 
des  Angriffspunktes  des  Reizes  bei  diesen  Intermittenzen,  die  vom  Herrn 
Vortragenden  beröhrt  worden  ist,  zurückkommen.  H.  E.  Hering  in  Prag 
hat  kürzlich  gezeigt,  dass  die  Intermittenzen,  die  im  Thierherzen  entstehen, 
wenn  das  Herz  gegen  vermehrten  Widerstand  ankämpfen  muss,  theilweise 
im  Ventrikel  und  theilweise  im  Vorhofe  entstehen.  Wenn  er  gleichzeitig 
Ventrikel-  und  Vorhofcurven  aufzeichnen  Hess,  ergab  sich  in  einzelnen  Fällen, 
dass  der  Vorhof  vor  dem  Ventrikel  schlug,  wie  in  der  Norm,  in  anderen, 
dass  der  Ventrikel  vor  dem  Vorhof  schlug.  Das  ist  so  zu  deuten,  da*? 
wenn  der  Reiz  im  Ventrikel  einsetzt,  er  sich  umgekehrt  fortpflanzt  nach 
dem  Vorhofe  zu  und  der  Vorhof  nachklappt.  Hering  macht  speciell 
darauf  aufmerksam,  dass,  wenn  der  Reiz  am  Ventrikel  einsetzt,  die  normale 
Schlagfolge  insofern  erhalten  bleibt,  als  die  Gesammtdauer  eines  Bigeminas 
ebenso  gi*oss  ist,  wie  die  zweier  normaler  Pulse,  dass  dagegen  dann,  wenn 
der  Reiz  am  Vorhofe  einsetzt,  dies  Gesetz  der  -  Erhaltung  der  normalen 
Reizperiode«  nicht  erhalten  zu  bleiben  braucht,  dass  dann  nicht  regel- 
mässig, aber  gelegentlich  der  folgende  normale  Puls  etwas  vorzeitig  kommt. 
Hering  selber  schreibt  am  Schlüsse  seiner  Arbeit,  dass  man  vermothlich 
auch  beim  Menschen  in  solchen  Fällen  durch  Untersuchungen  des  Venen- 
pulses Aufklärung  über  diese  Dinge  bekommen  kann.  Ich  habe  das  kürzlich 
bei  einem  Falle  machen  können,  der  besonders  geeignet  war.  Es  war 
ein  Herzkranker  mit  Cheyne-Stok  es 'scher  Athmung,  bei  dem  man 
während  der  Pause  besonders  leicht  den  Venenpuls  aufzeichnen  konnte  nnd 
bei  welchem  etwa  2 — 3  mal  in  der  Minute  ein  P.  bigeminus  auftrat.  Bei 
ihm  bewies  sich  die  Dauer  der  einzelnen  Bigemini  bald  als  gleich  lang 
wie  die  von  zwei  normalen  Pulsen,  bald  als  kürzer.  Ganz  analog  den 
Hering'schen  Thierbeobachtungen  fehlte  im  ersteren  Fall  die  der  Vorhof- 
contraction  entsprechende  praesystologische  Zacke  des  Venenpulses,  während 
sie  im  letzteren  Fall  deutlich  vorhanden  war.  Daraus  dürfte  folgen,  da>s 
auch  beim  Menschen  und  sogar  beim  selben  Individuum  beim  P.  bigeminus 
der  Reiz  zu  der  Extrasystole  sowohl  am  Ventrikel  wie  am  Vorhof  ein- 
setzen kann. 


VII. 

Die  Wirkung  äusserer  (thermischer  nnd  chemischer)  Reize 
auf  die  Blntyertheilnng  in  der  Tiefe 

Von 

Privatdocent  E.  Heinz  (Erlangen). 

Auf  die  Blutvertheilung  in  den  verschiedensten  Gefassgebieten  einzu- 
wirken ist  eine  der  wirksamsten  Mafsnahmen  des  Arztes.  Wir  beein- 
flussen direkt  durch  Wärme  und  Kälte,  Irritantien  und  Adstringentien 
die  Gefässe  der  Haut  und  der  von  Aussen  zugänglichen  Schleimhäute ; 
wir  suchen  durch  Erweiterung  eines  Gefössgebietes  ein  anderes  von 
Blut  zu  entlasten  (Ableitung  auf  den  Darm  bei  Entzündungsprozessen 
an  Auge,  Ohr  etc.) ;  wie  Bier  gezeigt  hat,  kann  man  durch  Erzeugung 
von  activer  oder  passiver  Hyperämie  an  ganzen  Extremitäten  krank- 
hafte Prozesse  an  denselben  auf  das  Günstigste  beeinflussen.  Das 
weitaus  am  häufigsten  —  von  Aerzten  wie  Laien  —  angewandte  Verfahren 
aber  ist,  durch  Anwendung  von  trockener  oder  feuchter  Wärme  oder 
]^älte,  durch  Hautreize  und  Vesicantien,  auf  in  der  Tiefe  gelegene 
fiefassgebiet« :  auf  Gelenke,  Sehnenscheiden,  Muskeln,  auf  seröse  Häute, 
auf  die  ersten  Athmungswege  etc.  einzuwirken.  So  häufig  diese  Mafs- 
nahmen sind,  und  so  sicher  sie  erfolgreich  sind,  so  wenig  ist  das  Zu- 
standekommen der  Wirkung  im  einzelnen  Falle  klargestellt.  Bringen 
wir  z.  B.  einen  kalten  feuchten  Umschlag  auf  die  Haut,  so  könnte  die 
dadurch  hervorgerufene  Gefassverengerung  sich  bis  in  eine  gewisse 
Tiefe  erstrecken;  es  könnte  aber  auch  das  aus  den  oberflächlichen 
Theilen  verdrängte  Blut  sich  in  der  Tiefe  ansammeln  und  Hyperämie 
der  Theile  bewirken.  Erweitern  wir  die  Gefässe  der  Haut  (durch 
Wärme,  Vesicantien,  Schröpfköpfe)  so  könnte  Blut  aus  den  tiefen  Theilen 
nach  der  Oberfläche  gefördert  und  jene  dadurch  entlastet  werden;  es 
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könnte  aber  auch  Blut  n  vennehrter  Menge,  nicht  nur  der  Haut, 
sondern  auch  den  tiefer  gelegenen  Organen  zuströmen.  Schli^üslich 
könnten  die  angeführten  Mafsnahmen  auch  auf  reflectorischem  Wegt- 
auf die  Blutvertheilung  in  der  Tiefe  wirken:  es  könnte  z.  B.  auf  einen 
Kälte-  (Wärme-  oder  anderen)  Beiz  auf  die  Haut  Verengerung  der  in 
der  Tiefe  gelegenen  Gefässe  eintreten,  ebenso  gut  aber  könnte  Erweite- 
rung dieser  Gefasse  hervorgerufen  werden.  Was  wirklich  geschieht, 
darüber  können  wir  durchaus  nichts  Bestimmtes  aussagen.  Bert 
Experimente  sind  diese  Fragen  —  wenigstens  direkt  —  schwer  zu- 
gänglich. Wollten  wir  uns  durch  den  Augenschein  von  der  Geßss- 
vertheilung  in  der  Tiefe  überzeugen,  so  müssten  wir  die  in  der  Tiele 
gelegenen  Theile  biossiegen.  Dabei  würde  aber  sofort  durch  Au«- 
trocknung,  Abkühlung,  nervöse  (reflectorische)  Einflüsse  die  Blutver- 
theilung derart  geändert  werden,  dass  wir  durchaus  keine  Schlüsse  auf 
das  Verhalten  unter  normalen  Bedingungen  ziehen  könnten.  Es  bietet 
sich  uns  aber  ein. Mittel,  indirekt  die  GefassfüUung  zu  beurtheilen. 
in  der  Thermometrie.  Wir  können  uns  den  Organismus  bezüglich 
seiner  Wärmevertheilung  zusammengesetzt  denken  aus  einem  Wärme- 
kern,  einer  wechselwarmen  Schale  und  einer  zwischen  beiden  gelegenen 
Zwischenschicht.  Der  Wärmekern  wird  gebildet  von  Herz,  Leber,  Niere, 
etc.;  er  besitzt  die  höchste,  sich  stets  gleich  bleibende  Temperatur. 
Die  Wärmeschale,  die  Haut,  auf  die  einerseits  die  äussere  Temperatur, 
andererseits  die  GefassfüUung  einwirkt,  zeigt  die  grössten  Temperatur- 
schwankungen. Die  Zwischenschicht  besitzt  eine  mittlere  Temperatur, 
die  aber  derjenigen  des  Wärmekems  viel  näher  liegt,  als  der  durch- 
schnittlichen Hauttemperatur.  Die  Zwischenschicht  kann  Sehwankungöß 
zeigen,  die  allerdings  wahrscheinlich  nicht  bedeutend  sein  werden.  Die 
Temperatur  der  Umgebung  wird  — vermuthlich  —  nicht  oder  nur 
wenig  auf  sie  einwirken;  dagegen  wird  sich  ihre  Temperatur  mit  der 
Gefössfüllung  ändern.  Wenn  durch  eine  ausgiebige  Erweiterung  sämmt- 
licher  Gefässe  ihr  reichlich  Blut  auch  dem  hochtemperirten  Wärmekem 
zugeführt  wird,  wird  ihre  Temperatur  steigen;  bei  kräftiger  Geßss- 
verengerung,  bei  der  der  Zufluss  von  dem  Wärmecentrum  her  stark  be- 
schränkt ist,  wird  die  Temperatur  der  Hauttemperatur  ähnlicher  werden. 
d.  h.  sie  wird  sinken. 

Man  wird  also  durch  Bestimmung  der  Temperatur  der  Zwischen- 
schicht   auf    die    Blutvertheilung    in    derselben    schliessen    können. 
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Temperatunnessungen  in  der  Tiefe  der  Gewebe  kann  man  entweder 
mit  feinen,  besonders  construirten  Thermometern,  oder  mit  Thermo- 
nadeln  vornehmen.  Letztere  sind  für  unsere  Zwecke  weitaus  vorzu- 
ziehen, da  für  ihre  Einführung  keine  präparative  Oeflfnung  der  ober- 
flächlichen Theile  nothwendig  ist,  also  bei  möglichster  Erhaltung  der 
normalen  Bedingungen  die  Messung  durchgeführt  werden  kann. 

Der  , Zwischenschicht*  gehört  u.  A.  die  Pleurahöhle  an.  Dieselbe 
liegt  von  dem  Wärmekern  ziemlich  entfernt,  so  dass  eine  Veränderung 
'ier  GefässfuUung  der  sie  umschliessenden  Gewebstheile,  d.  h.  der 
Pleiu-ablätter  mit  Sicherheit  eine  Veränderung  der  Temperatur  herbei- 
führen wird.  Gerade  bei  der  Pleura  sucht  man  ja  die  Blutvertheilung, 
und  durch  sie  die  pathologischen  Prozesse  von  der  Haut  aus  durch 
Application  von  Eisumschlägen,  von  Schröpfköpfen  etc.  zu  beeinflussen. 
Die  Temperaturmessung  in  der  Pleura  muss  natürlich  ohne  Eröffnung 
derselben  geschehen.  Bei  Einführen  von  Thermometern  dürfte  man 
Pneumothoraxbildung  nicht  leicht  vermeiden  können;  sehr  leicht  aber 
lässt  sich  dies  mittelst  Thermonadeln.  Dieselben  werden  durch  einen 
Intercostalraum  eingestossen,  ohne  dass  Luft  mit  eindringt.  Durch 
passendes  Formen  und  Biegen  kann  man  bewirken,  dass  sich  die 
Tliermonadeln  dem  Thoraxraume  genau  anpassen.  Verletzungen  der 
Pleura,  Blutungen  etc.  lassen  sich  bei  einiger  Vorsicht  mit  Sicherheit 
vermeiden. 

Die  thermoelektrische  Temperaturmessung  beruht  bekanntlich  auf 
folgendem  Principe:  Wenn  man  an  beiden  Enden  eines  (im  Uebrigen 
isolirt  verlaufenden)  Drahtpaares  (z.  B.  Eisen  und  Kupfer)  die  zwei 
iletalle  mit  einander  verlöthet,  so  entsteht  ein  elektrischer  Strom,  so- 
^ie  die  Temperatur  der  einen  Löthstelle  der  anderen  gegenüber  sich 
üQdert.  Die  eine  Löthstelle  kann  man  in  einen  Thermostaten  bringen, 
^er  eine  constante  Temperatur,  z.  B.  von  32,00  ^  zeigt ;  die  andere 
iann  man  in  das  Körperinnere  einführen.  Hier  nimmt  die  Löthstelle 
fasch  die  Temperatur  der  Umgebung  an.  Durch  den  Temperatur- 
unterschied der  beiden  Löthstellen  entsteht  ein  elektrischer  Strom. 
Kfcjer  kann  gemessen  werden,  und  zwar  am  bequemsten  durch  das 
''^»genannte  Compensationsverfahren,  indem  ihm  ein  elektrischer  Strom 
von  gleicher  Stärke  entgegengeführt  wird.  Dieser  Strom  wird  erzeugt 
^urch  ein  constantes  Element  (Clark-Element)  und  dem  Thermostrom 
gleich   gemacht    durch   Einschaltung   passender  Widerstände   mittelst 
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eines  besonders  construirten  Widerstandsapparates.  Für  meine  Zweik»* 
war  es  sehr  förderlich,  dass  in  dem  Erlanger  Physiologischen  Institutn 
eine  sehr  zweckentsprechende  Einrichtung  für  thermoelektrische  Messungen 
vorhanden  war,  deren  Benutzung  mir  von  Herrn  Professor  Rosenthal 
in  liebenswürdiger  Weise  gestattet  wurde. 

Die  Versuche  wurden  hauptsächlich  an  grossen,  kräftigen  Kaninch^ 
durchgeführt.  Die  Thiere  wurden  auf  einem  von  Professor  Rosen- 
thal angegebenen  Apparate  in  einer  der  natürlichen  entsprechendei 
hockenden  Stellung  fixirt;  die  ganze  rechte  Thoraxhälfte  wurde  sorg- 
föltig,  möglichst  kura  und  ohne  Hautverletzungen,  geschoren;  durch 
den  dritten  oder  vierten  Intercostalrawn  wurde  die  passend  gebogen«! 
Thermonadel  eingeführt  und  unverrückbar  (an  der  Haut  des  Thieres 
befestigt.  Sodann  wurden  die  ganze  rechte  Thoraxhälfte  bedeckend»', 
kalte,  feuchte  Compressen  (vierfach  zusammengelegte  Leinwand  in 
Wasser  von  10  ®  getaucht)  aufgelegt.  Da  zeigte  sich  nun,  dass  Jie 
Temperatur  in  der  Pleurahöhle  nach  wenigen  Minuten  zu  sinken  begann. 
Die  Temperatursenkung  betrug  nicht  nur  Zehntel-Grade  —  es  konntn 
sich  also  nicht  nur  um  Verengerung  der  zufiihrenden  Gefässe  handeln  — . 
sondern  mehrere  Grade  Celsius.  Wir  sehen  also,  dass  die  äuj^ere 
Temperatur  sich  in  kurzer  Zeit  durch  Haut-  und  Muskelschioht  bez«. 
Xnorpel  und  Knochen,  fortpflanzt.  Dies  gilt  vorläufig  für  KaninchfD^ 
die  allerdings  eine  verhältnissmäfsig  dünne  Brustwand  besitzen.  Wie^ 
Terhalten  sich  nun  Thiere  mit  stärkerer  Brustwand  ?  Um  dies  zu  entn 
scheiden  wurden  Versuche  an  einem  grossen  starken  Pudel  angestelltj 
dessen  Brustwand,  wie  die  nachträgliche  Messung  zeigte,  eine  Gesammw 
dicke  von  1,8  bis  2,0  cm.  besass.  Es  wurde  in  analoger  Weise 
Haut  geschoren,  mit  Wasser  gut  durchfeuchtet  und  mit  10®  wann 
nassen  Compressen  bedeckt.  Nach  5  Minuten  begann  die  Temperat 
in  der  Pleura  zu  sinken;  nach  15  Minuten  war  sie  bereits  um  \i 
nach  30  Minuten  um  1,5  °  C.  herunter  gegangen.  Wir  constatir 
also  das  überraschende  Resultat,  dass  sich  die  Abkühlung  der  Ha 
(durch  keineswegs  starke  Kältegrade)  binnen  kurzer  Zeit  durch 
Körpergewebe  bis  in  eine  Tiefe  von  1*/^  bis  2  cm.  fortpflanzt.  Pi 
kann  zweifellos  auch  bei  dem  Menschen  geschehen,  denn  bei  mage 
Individuen  ist  die  Dicke  der  Brustwand  keineswegs  grösser.  W^ 
Messungen  an  Leichen  zeigten,  betrug  dieselbe  an  älteren  mage 
Individuen  nur  1,5 — 1,8  cm.    Die  Temperatur  der  Haut  wird  also 
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in  beträchtliche  Tiefen  fortgeleitet.  Dies  erscheint  in  der  That  über- 
raschend. Die  Gewebe  des  Körpers  sind  sehr  schlechte  Wärmeleiter; 
vor  Allem  sind  sie  aber  von  zahllosen  Blutgefässen,  wie  von  den  Bohren 
einer  Wannwasserheizung  durchzogen.  Die  allgemeine  Annahme  ging 
bis  jetzt  dahin,  dass  diese  Warmwasserheizung  verhindert,  dass  die 
höheren  oder  niederen  Temperaturen  sich  bis  in  die  unter  der  Haut 
gelegenen  Organe  und  Gewebe  fortpflanzen.  Wie  unsere  Versuche  ein- 
deutig zeigten,  ist  dem  nicht  so :  Die  Durchströmung  mit  Blut  vermag 
die  Fortpflanzung  der  äusseren  Temperatur  in  die  Tiefe  nur  zu  hemmen 
und  zu  verlangsamen,  nicht  zu  verhindern;  dieselbe  erfolgt  also  durch 
direkte  Leitung  und  vermag  sich  bis  in  beträchtliche  Tiefen  in  das 
Körperinnere  hinein  zu  erstrecken. 

Ein  erheblicher  Unterschied  in  der  Wirkung  zeigte  sich,  je  nach- 
dem trockene  oder  feuchte  Kälte  angewandt  wurde.  Die  Abkühlung 
erfolgte  bei  Auflegen  von  nassen  Compressen  viel  rascher  als  bei 
Application  eines  mit  10  ^  warmen  Wasser  gefüllten  Kautschukbeutels. 
Es  machte  auch  einen  erheblichen  Unterschied  aus,  ob  die  Compressen 
einfach  aufgelegt  wurden,  oder  ob  die  Haut  vorher  durch  kräftiges 
Eim-eiben  mit  Wasser  grundlich  durchfeuchtet  war.  Im  letzteren  Falle 
begann  die  Temperatursenkung  in  der  Pleura  viel  eher  als  in  ersterem. 
Selbstverständlich  zeigt  sich  ein  bedeutender  Unterschied  bei  der  Appli- 
cation feuchter  Umschläge,  die  alle  zwei  Minuten  gewechselt  wurden, 
daher  annähernd  die  Temperatur  von  10  ®  behielten,  und  von  feuchten 
Verbänden.  Bei  letzteren  erfolgte  auf  die  anfangliche  Temperatur- 
senkung bald  wieder  Ansteigen  der  Temperatur  in  der  Pleura;  das 
Anstdgen  erfolgte  anfangs  sehr  langsam  und  allmählich,  später  aber 
rascher;  war  der  feuchte  Verband  durch  Silk  abgeschlossen  und  mit 
eiDem  schlechten  Wärmeleiter  (einer  Schicht  Watte)  bedeckt,  so  konnte 
«ogar  die  Temperatur  des  Unterhautzellgewebes  wie  der  Pleura  bis 
über  die  Norm  steigen.  Es  wirken  also  ein  kalter  wie  ein  warmer 
feuchter  Verband  (bei  Verhinderung  der  Verdunstung)  auf  die  Dauer 
ganz  gleich. 

Noch  weit  stärker  als  Umschlüge  mit  10  ^  warmen  Wasser  wirken 
natürlich  Eiswasserumschläge.  Die  stärkste  Abkühlung  der  Pleura  bei 
Kaninchen  erzielte  ich  durch  Application  eines  Aethylchlorid-Spray  auf 
die  geschorene  und  darchnässte  Brustwand:  die  Temperatursenkung  in 
der  Pleura  betrug  10  ^  Celsius. 

YerhaadL  d.  neiuaehnteii  CongnuM  f.  fnoer«  Mediein.    XIX.  17 
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Ich  hatte  mir  die  Aufgabe  gestellt,  die  Wirkung  gewisser  chemischer 
Reizmittel  auf  die  Blutvertheilung  in  der  Tiefe  zu  studiren.  Da  sich 
herausgestellt  hatte,  dass  sich  Wärme-  oder  Eältereize  rasch  in  d)>» 
Tiefe  fortpflanzen,  musste  Sorge  dafOr  getragen  werden,  dass  das  m 
applicirende  Mittel  genau  die  Temperatur  der  (geschorenen)  Haut  i^ 
Kaninchens  besitze  und  auch  beibehalte.  Dies  wurde  dadurch  erreicht 
dass  über  das  zu  applicirende  Mittel  (d.  h.  über  die  mit  dem  betr. 
Mittel  gut  durchtränkten,  der  Haut  gleich  temperirten  Compresseni 
spiralförmig  gebogene  dünne  Bleiröhren  geführt  wurden,  die  von  gleich 
temperirtem  warmen  Wasser  (von  35 — 36  ^  entsprechend  der  jeweiligen 
Hauttemperatur  des  Thieres)  durchspült  wurden;  über  die  Compressea 
und  die  Bleirohrspirale  kam  Silk  und  über  diesen  eine  Schicht  Watte. 
Die  Wirkung  des  angewendeten  Mittels  wurde  regelmässig  mit  der 
Wirkung  von  genau  gleich  temperirtem  Wasser  (unter  denselben  Be- 
dingungen) verglichen. 

Buchner  hatte  auf  der  Münchener  Naturforscherversammlunf 
behauptet,  dass  durch  Anwendung  von  Alkoholverbänden  auf  die  Haut 
Hyperämie  der  in  der  Tiefe  gelegenen  Theile  (Knochen,  Gelenke  et^.i 
herbeigeführt  werde.  Durch  diese  Hyperämie  würden  krankhafte  Prozesse 
dieser  Theile  (insbesonders  chronisch-infectiöse  bezw.  entzündliche  Prozesse) 
auf  das  Günstigste  beeinflusst.  Einen  erperimentellen  Nachweis  dieskT 
Hyperämie  hat  Buchner  nicht  gegeben.  Ich  applicirte  nun  —  in 
der  oben  geschilderten  Weise  —  Alkoholverbände  auf  die  Brustseite 
von  Kaninchen  und  beobachtete  gleichzeitig  das  Verhalten  der  Tempe- 
ratur in  der  Pleura.  Zum  Vergleiche  wurde  ein  Warmwasserverband 
von  gleicher  Temperatur  applicirt.  Hierbei  zeigte  die  Temperatur  der 
Kaninchen-Pleura  keine  Veränderung.  Nach  Application  des  gleich- 
warmen Alkoholverbandes  dagegen  begann  die  Temperatur  in  der  Pleura 
allmählich  zu  steigen:  die  Steigerung  betrug  0,15 — 0,25  (im  Maximum 
0,3)  Grad  Celsius.  Dieser  Versuch  wurde  mehrmals  —  inuner  mit| 
dem  gleichen  Besultate  —  wiederholt.  In  einer  zweiten  Versuchsreihe 
wurde  die  Thermonadel  in  die  Trachea  von  Kaninchen  eingeführt  und 
auf  die  geschorene  Haut  der  Halsgegend  ein  Alkoholverband  applicirt: 
auch  hier  zeigte  sich  regelmässig  Temperatursteigerung  von  einigen 
Hundertstel  bis  Zehntel  Graden.  Schliesslich  wurde  auch  die  Ein- 
wirkung eines  feuchten  Verbandes  von  10  °  warmen  Wasser  mit  der- 
jenigen eines  gleich  warmen  Alkoholverbandes  verglichen.    Bei  beiden 
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erfolgte  ungefähr  gleiche  Temperatursenkung  in  der  Pleura,  dann  aber 
stieg  die  Temperatur  in  der  letzteren  bei  dem  Alkoholverband  viel 
rascher  an  als  bei  dem  Wasserverband;  so  dass  nach  der  gleichen  Zeit 
die  Temperatur  der  Pleura  bei  jenem  um  über  1  ®  C.  höher  war  als 
bei  diesem.  Diese  Wirkungen  können  nur  durch  Zuströmen  von 
reichlichen  Mengen  warmen  Blutes  aus  dem  Wärmecentrum  herbei- 
geführt sein :  Anwendung  von  Alkohol  auf  die  Haut  bewirkt  also  that- 
sachlich  eine,  in  beträchtliche  Tiefen  sich  erstreckende  Hyperämie. 

Neben  dem  Alkohol  prüfte  ich  noch  verschiedene  Reizmittel  der 
Haut.  So  zunächst  Jodtinctur.  Dieselbe  bewirkt  (unter  den  gleichen 
Versuchsbedingungen  angewandt)  Zunahme  der  Temperatur  in  der 
Pleura:  also  Hyperämie  derselben.  Nun  wirkt  in  der  Jodtinctur  der 
Altohol  allein  schon  kräftig  hyperämisirend.  Ob  die  Wirkung  der 
Jodtinctur  eine  stärkere  sei  als  die  des  reinen  Alkohols,  liess  sich  nicht 
mit  Sicherheit  entscheiden.  Ich  habe  daher  die  Wirkung  von  Jodjod- 
kaliumlösung geprüft:  Diese  bewirkte  ein  Steigen  der  Temperatur  des 
rnterhauszellgewebes  um  einige  Zehntel,  der  Temperatur  der  Pleura 
\m  einige  Hundertstel  Grade.  Es  wirkt  also  auch  das  Jod  hyperämi- 
sirend in  die  Tiefe.  —  Stärker  noch  war  die  Wirkung  von  Chloroform, 
sehr  bedeutend  auch  die  Wirkung  von  Senfspiritus.  'Schliesslich 
bewirkte  auch  faradische  Beizung  der  Haut  eine  —  wenn  auch 
nur  sehr  geringe  Steigerung  der  Temperatur  in  der  Pleura. 

Die  genannten  Reizmittel  fuhren  also  sämmtlich  eine  kräftige 
Hyperämie,  nicht  nur  der  Haut,  sondern  auch  der  unter  derselben  — 
in  ziemlich  beträchtlicher  Tiefe  —  gelegenen  Theile  herbei.  Ins- 
bes^ondere  thut  dies  der  Alkohol  und  mit  Alkohol  (oder  Spiritus)  her- 
gestellte Lösungen  von  Hautreizmitteln.  Dies  bestätigt  ganz  die 
Bu  ebner 'sehe  Anschauung  und  erklärt  die  günstige  Einwirkung  von 
-Ukoholverbänden  auf  Infection,  Entzündung  und  Resorption. 
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VIII. 

Die  Bedeutung  des  Jods  als  Yasomotorenmittel. 

Von 

Professor  F.  Oamprecht  (Weimar). 
Mit  4  Figuren  im  Texte. 


Die  Empfehlung  des  Jods  gegen  solche  Krankheiten,  die  mit  hohem 
Blutdrucke  einhergehen,  zum  Zwecke  des  Herabsetzung  dieses  Druckes 
stanmit  von  Frankreich.  Germain  See  und  Lapicque^)  haben,  wie 
es  scheint,  zuerst  experimentelles  Material  in  dieser  RichtuDg 
beigebracht;  sie  fanden  bei  Hunden  nach  intravenöser  Einverleibung  von 
Jodkali  zuerst  eine  Steigerung  des  Blutdruckes,  nach  ihrer  Auffassung 
die  , Alkaliphase**  der  Wirkung,  dann  eine  Senkung,  die  „Jodphase* ;  die 
Senkung  trat  nach  längerer  Zeit,  einer  Stunde,  ein  und  soll  schliesslich, 
wie  einmal  erwähnt  wird,  einer  Hebung  nach  abermals  längerer  Zeit 
Platz  gemacht  haben.  Die  ganzen  Mittheilungen  haben  etwas  Provi-i 
sorisches,  nicht  nur  durch  die  Stelle,  an  der  sie  erschienen  sind.  Der 
naheliegende  Einwurf,  dass  nur  die  sinkende  Herzkraft  des  aufgebun- 
denen Versuchsthieres  die  Blutdrucksenkung  herbeigeführt  habe,  is^t 
nicht  berücksichtigt ;  die  nachträgliche  Hebung  des  Blutdruckes  schliefst 
diesen  Einwand  keineswegs  aus,  sie  könnte  sehr  wohl  eine  Erholoug 
des  Herzens  nach  Ausscheidung  des  leicht  eliminirbaren  Jods  bedeuten. 
Die  Zahl  der  Versuche  ist  zudem  nicht  angegeben. 

Eine  weitere  gleichsinnige  Untersuchung  wird  dann  noch  von 
Huchard  und  Eloy^)  berichtet;  sie  fanden,   dass  man  mit  grossen 

1)  See  und  Lapicque.  Bulletins  de  Tacademie  de  med.  1889,  Bd.  22- 
p.  328 ;  Wiener  med.  Wochenschr.  1889,  No.  47—49 ;  Yergl.  auch  S  ^  e ,  Traite  de^ 
maladies  du  coeur.,  Paris  1893,  Bd.  II.  p.  93  und  Labor  de,  Bull,  de  Tac.  deme<i 
1890,  23,  p.  299. 

2)  Huchard  und  Eloj.  Bulletin  g^neral  de  th^rapeutique,  acut  et  septembre 
1892. —  Huchard.  Revue  de  mM.  1892,  No.  8,  9;  Maladies  du  coeur,  Paris,  1893, 
S.  379 ;  Traite  de  th^rap.  appliquee,  Paris  1897,  Bd.  I,  S.  295. 
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Gaben  von  Jodalkalien,  0,5  g.  pro  Kilogramm  Körpergewicht,  beim 
Kaninchen  den  Druck  um  10  bis  19,  ja  bis  41  mm.  Hg.  erniedrigen 
könne.  Das  Original  dieser  Publikation  habe  ich  nicht  zur  Verfügung 
gehabt.  -—Im  Jahre  1876  schon  kam  Bogolepoff,  wie  ich  der  Mit- 
theilung Chelmonski's^)  entnehme,  als  er  in  die  Venen  von  Hunden 
je0,18ccm.  (?)  Jodkali  injicirte,  zur  Ueberzeugung,  dass  nnter  dem 
Einflüsse  dieses  Mittels  eine  Erweiterung  der  peripheren  Arterien  ein- 
trete und  der  Blutdruck  constant  sinke. 

Auf  der  anderen  Seite  existiren  aber  eine  ganze  Reihe  von  Ver- 
suchen, welche  gegen  die  Annahme  einer  Gefiisserweiterung  durch  sie 
Qnd  gegen  ein  Sinken  des  Blutdruckes  sprechen.  In  erster  Linie  konunt 
hier  die  sorgfältige  Arbeit  von  Berg*)  unter  Bö  hm 's  Leitung  in 
Betracht,  die,  zu  anderen  Zwecken  untemonmien,  am  Schlüsse  auch  die 
Veränderungen  des  Blutdruckes  bei  Jodvergiftung  erörtert  und  hier 
durchaus  negative  Besultate  erwähnt.  Diese  Versuche  sind  in  Frank- 
reich anscheinend  unbeachtet  geblieben,  wenigstens  findet  man  sie  in 
der  dortigen  Literatur  nicht  erwähnt.  —  In  neuerer  Zeit  glaubt 
Barbara*)  unter  Cyon's  Leitung  eine  merkwürdige  Wirkung  des 
Jftds  auf  das  Gefässnervensystem  gefunden  zu  haben,  es  soll  nämlich 
den  Nervus  depressor,  einen  der  wenigen  centripetalen  Nerven,  deren 
Reizung  eine  reflectorische  Drucksenkung  und  Verlangsamung  des  Herz- 
schlages zur  Folge  hat,  lähmen.  Diese  Versuche  sind  von  Harnack*) 
mit  theoretischen  Gründen,  von  Fenyvessy*)  mit  Versuchen  bekämpft, 
deren  Discussion  uns  hier  ferne  liegt;  darin  stimmen  aber  alle  die 
'genannten  überein,  dass  Jod  keine  Blutdrucksenkung,  wenigstens  keine 
auf  das  Jod  beziehbare,  verursache.  —  Femer  hat  0.  V  i  e  r  o  r  d  t  ^)  in 
einem  Congressvortrage  kurz  erwähnt,  dass  ihn  seine  Bemühungen,  auf 
«perimentellem  Wege  einen  Nutzen  des  Jods  im  Sinne  der  Blutdruck- 
h^rabsetzung  zu  erkennen,  im  Stich  gelassen  hätten.  —  Endlich  haben 


^]  8.  U. 

*)  Berg  vunter  Böhm).  Beiträge  zur  Pharmakologie  des  Jods,  Archiv  für 
«per.  Pathol.  Bd.  V,  1876,  p.  329;  vergl   auch  Buch  he  im  ihid.  Bd.  III,  1874. 

«)  Barbera.    Pflüger '8  Archiv  Bd.  68,  S.  434. 

*)  Harnack.    Centralblatt  für  Physiologie  1898,  S.  291. 

*)  Peny  vessy.    Wiener  klinische  Wochenschrift  1900,  No.  6. 

^  0.  Vierordt.  Verhandl.  des  XV.  Congresses  für  innere  Medicin  in  Berlin 
1^^7,  S.  277. 
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J.  L.  Prevost  und  P.  Binet^)  an  wenig  zugänglicher  Stelle  werth- 
YoUe  Beobachtungen  über  die  Wirkungen  des  Jods  und  der  Jodsalze 
auf  den  Blutdruck  niedergelegt ;  sie  vermissten  bei  vorsichtiger  Injection 
jeden  Einfluss  auf  den  Blutdruck;  grössere  toxische  Graben  des  Kali- 
salzes bewirken  ein  deutliches,  eventuell  tödtliches  Herabgehen  des  Blut- 
druckes. 

So  wenig  als  auf  experimentellem  Gebiete  ist  in  den  Urt heilen 
über  die  klinische  Verwerthbarkeit  des  Jods  bei  Kreislauf- 
krankheiten üebereinstinmiung  erzielt.  Es  muss  zunächst  aufTalle:. 
dass  die  älteren  ausgezeichneten  Werke  *)  über  Herz-  und  Geftsskrank- 
heiten,  Friedreich,  Oppolzer,  kaum  ein  Wort  vom  Jod  erwähnen. 
das  doch  im  üebrigen  eines  der  meistgebrauchten  Mittel  war.  Stoke< 
sagt  vom  Jodkali:  „Ich  selbst  habe  es  nie  angewandt,  habe  jedoch 
Fälle  gesehen,  wo  es  ohne  guten  Erfolg  gegeben  wurde.** 

In  Frankreich  sind  dann  zuerst  Lobredner  des  Jods  erstanden  auf 
Grund  der  oben  erwähnten  experimentellen  Arbeiten.  Huchard^i 
sagt:  „Les  jodures  joignent  ä  leur  influence  sur  les  circulations  peri- 
pherique  et  viscerale  qu'ils  acc61ärent,  sur  la  tension  arterielle  quib 
abaissent,  sur  la  nutrition  des  organes,  qu'ils  rendent  plus  active,  uiie 
action  resolutive  sur  la  degenerescence  sclereuse  des  vaisseaux;  und  an 
anderer  Stelle^)  bezüglich  des  Jodnatriums:  II  n'augmente  pas,  il 
facilite  le  travail  du  coeur  en  attenuant  ou  en  supprimant  les  obstacles 
p6ripheriques.  Jedenfalls  liegen  hier  die  Vorstellungen  von  der  rein 
physikalischen  Wirkung  des  Jods  offen  zu  Tage.  Es  soll  zu  0,2  bis 
0,5  täglich  gegeben  und  in  den  letzten  10  Tagen  des  Monats,  behu& 
Vermeidung  von  Intoxication,  durch  Nitroglycerin  (dreimal  täglich 
3  Tropfen  einer  1  ^loigen  Lösung)  ersetzt  werden. 


i)PreYüst  et  Binet.  Action  de  Tjode  et  des  jodures  snr  la  pression 
arterielle.  Revue  medicale  de  la  Suisse  rom.  1890,  No.  8;  Referat:  Centrilblatt  f. 
innere  Medicin  1891,  p.  604. 

ä)  Friedreich.  Virchow's  Pathologie  und  Therapie,  Bd.  Va,  ErUngen 
1861.  —  Bamberger.  Lehrbuch  der  Herzkrankheiten,  Wien,  1857.  - 
Oppolzer-Stoffela.  Vorlesungen,  Erlangen,  1867.  —  S t o k e s.  Krankheiten dtrs 
Herzens,  übersetzt  von  Lindwurm,  Würzburg,  1855. 

»)  Huchard.    1.  c.  1897,  p.  295. 

*)  Ibid.  p.  297. 
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Einen  gewissen  Buf  hat  sich  nun  das  Jod  allmählich  auch  ausser- 
halb Frankreichs  erworben.  0.  Vierordt^)  trat  vor  einigen  Jahren, 
nachdem  er  mehrere  Jahre  früher  in  seinem  Beferate  ttber  die  Angina 
pectoris  sich  ziemlich  absprechend  über  das  Jod  geäussert  hatte,  ffir 
eine  vorsichtige  Jodanwendung  bei  Arteriosclerose  ein.  Er  gebraucht 
0,25—0,5,  gelegentlich  bis  zu  3,0  Jodnatrium,  täglich  1 — Vj^  Jahr  lang, 
und  schiebt  gelegentlich  längere  Pausen  ein,  später  wird  es  in  kürzeren 
Perioden  wieder  genommen.  Ein  Theil  der  Fälle  besserte  sich,  nach 
Vierordt,  erheblich,  ein  anderer  Theil  nicht,  die  Gefässerkrankung 
rerlor  ihren  progressiven  Charakter,  an  den  palpablen  GefiLssen  schien 
ein  Weicherwerden  bemerkbar  zu  werden. 

Es  ist  hier  femer  Edgren^)  zu  nennen;  er  hat,  wie  er  angiebt, 
bei  ziemlich  vielen  Fällen  von  Arteriosclerose  Jodnatrium  und  Jod- 
kaliom  consequent  und  während  einer  längeren  Zeit  angewandt,  letzteres 
allein  bei  syphilitischen  Patienten,  und  manchmal  sind  die  schweren 
Symptome,  wie  Athenmoth  und  anginöse  Schmerzen  in  hohem  Grade  er- 
leichtert worden.  Namentlich  2  Fälle  (No.  48  und  74)  seiner  grossen 
Casuistik  sprechen  in  diesem  Sinne.  —  Ganz  ähnlich  spricht  sich 
Kuneberg  aus,  der  neben  dem  Jod  aber  die  Wichtigkeit  diätetischen 
Regimes  und  der  Tonica  hervorhebt,  ebenso  Basch  ganz  neuerdings. 

Auch  E.  Bomberg')  hält  die  günstigen  Wirkungen  des  Jods 
klinisch  für  erwiesen,  die  angebliche  Blutdrucksenkung  aber  für  wieder- 
legt. Ganz  in  den  Bahnen  der  Franzosen  bewegt  sich  wieder  Chel- 
raonski*),  der  sogar  Blutungen  durch  Jod,  vermittelst  der  Blut- 
druckherabsetzung, heilen  gesehen  zu  haben  angiebt  und  das  Mittel 
7iir  Stillung  innerer  Blutungen  empfiehlt. 

Dem  gegenüber  stehen  andere,  welche  jede  Wirkung  des  Jods  in 


*)  0.  Vierordt.  Ueber  die  Wirkung  des  Jods  bei  Arteriescleroee,  besonders 
bei  Corea  ayangina.  Verh.  des  XV.  Congresses  für  innere  Medicin  1897,  p.  377.  — 
^'ergl.  auch  sein  Referat  ibid.  1891. 

2)  J.  6.  Edgren.  Die  Arteriosclerose,  klinische  Studien,  Leipzig  (Veit), 
1^^.  p.  277;  ebenso  Raneber g.  Ueber  Verlauf  und  Behandlung  der  Arterio- 
sclerose. Therapie  der  Gegenwart,  1900,  Nov.;  Referat:  0.  innere  Med.  1901,  p.  430. 

S)  £.  Romberg  in  Ebstein-Schwalbe's  Handbuch  der  praktischen  Med. 
•Stuttgart  (Enke)  1899,  Bd.  I,  Lfrg.  bS. 

^IChelmonski.    Deutsches  Archiv  f.  klin.  Med.  Bd.  63,  No.  5,  6,  p.  636. 
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Abrede  stellen,  v.  Schrötter^),  ebenso  wie  Bosenbach*)).  deren 
ersterem  sehr  grosse  Erfahrung  sicher  nicht  abgesprochen  werden  hnD. 
sind  entschiedene  Gegner  des  Jods  wegen  seiner  Wirkungslosigkeit  auf 
das  Gefässsystem  und  seiner  Appetit -verderbenden  und  Schleimhaut- 
reizenden  Eigenschaften.  Es  sei  dabei  noch  bemerkt,  dass  die  Neben- 
wirkungen des  Jods  nach  neueren  Berichten  vermieden  oder  abge- 
schwächt werden  sollen  durch  Benutzung  von  Jodvasogen  (H.  Kleists 
oder  von  jodsauren  Salzen  (J.  Buhemann ^),  wozu  jetzt  auch  das 
Jodipin  treten  würde. 

Ich  ^)  selber  habe  das  Mittel  schon  früher  aufinerksam  in  Betracht 
gezogen  und  glaubte  schon  damals  vermuthen  zu  können,  dass  es  sieb 
bei  seiner  Wirkung  jedenfalls  nicht  um  eine  grobe,  mechanisch  wirkende 
und  experimentell  fassbare  Herabsetzung  des  Gefässdruckes  handele. 
Immerhin  schien  mir  der  Widerstreit  der  Meinungen  über  das  Ver- 
halten des  Gefässdruckes  so  gross,  dass  zunächst  einmal  dieser  eine 
Punkt  der  Jodbeurtheilung,  welcher  in  erster  Linie  eine  exakte 
Forschung  zulässt,  geklärt  werden  müsste. 

Eigene  Versuche;  Erörterung  der  Methodik. 

Das  Verhalten  des  Blutdruckes  nach  Jodeinver- 
leibung ist  zunächst  bedingt  durch  die  bei  jeder  intravenösen  Ein- 
spritzung zur  Geltung  kommenden  Factoren,  osmotische  Spannung  und 
Temperatur  des  Injectums,  direkte  Beizwirkung  auf  das  Herz  u.  s,  w. 
So  sehen  wir  auch  bei  Injection  stärkerer  Jodkali-  oder  Jodnatrinm- 
lösungen  (1 : 2)  den  Blutdruck  zuerst  heftigere  Wellen  schlagen.  Ge- 
wöhnlich erscheint  zuerst  ein  kleiner  Anstieg,  dann  fällt  der  Druck  in 
unregelmässigen  Wellen  ab  und  steigt  etwas  regelmäfsiger  langsam 
wieder  an,  um  sich  bald,  in  einigen  Sekunden  bis  Minuten,  oder  auch 
erst  nach  längerer  Zeit,  nachdem  er  grössere  Schwankungen  durch- 
gemacht hat,   auf  sein  neues  Niveau  einzustellen.    Zuweilen  bleiben 


0  V.  Schrötter.    Krankheiten  der  Gefässe,  Wien  (Holder)  1899,  p.  131. 

2)  0.  Rosenbach.    Erankh.  des  Herzens  (Wien  und  Leipzig)  1897. 

3)  Kleist.    Berliner  klin.  Wochenschrift  1897,  No.  9,  p.  194. 
<)  J.  Ruhemann.    Zeitschr.  f.  klin.  Med.  XXX,  1896,  p.  173. 

^)  Gump recht.  Allgemeine  Therapie  der  Krankheiten  der  Circulations-  a. 
Respirationsorgane  in  Eulenburg-Samuers  Lehrbuch  der  allg.  Therapie. 
Bd.  III,  Berlin,  Wien  1899. 
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nach  einer  einmaligen  Injection  Traube'sche  Wellen  far  die  ganze 
Dauer  des  Versuches  bestehen.  Alle  diese,  zum  grössten  Theile  schon 
von  B  a  r  b  e  r  a  ^)  u.  A.  beschriebenen  Erscheinungen  haben  nichts  irgendwie 
Charakteristisches  und  lassen  sich  ganz  oder  theilweise  ebenso  auch 
nach  Injection  von  destillirtem  Wasser  oder  anderen  mehr  oder  weniger 
differenten  Flüssigkeiten  beobachten. 

Nach  den  ersten  Disturbationen  stellt  sich  die  Curve  auf  ein  etwas 
höheres  Niveau  ein  als  anfangs;  der  Blutdruck  ist  also  gestiegen. 
Dabei  sind  die  einzelnen  Pulswellen  nicht  merklich  höher  oder  niedriger 
geworden.  Auf  dieser  Höhe  bleibt  der  Blutdruck  längere  Zeit.  Schliess- 
lich tritt,  einerlei  ob  das  Kaninchen  weiter  Jod  bekommt  oder  ob  es  ohne 
jede  Einwirkung  und  längere  Zeit  aufgebunden  daliegt,  eine  Blutdruck- 
Senkung  ein,  gleichzeitig  kühlt  sich  das  Thier  merklich  ab  und  die 
gleich  zu  beschreibenden  Blutdruck-Reactionen  werden  schwächer  und 
schwächer.  Grosse,  das  Leben  direkt  gefährdende  Jodgaben  beschleu- 
nigen diese  Erscheinungen,  bei  tödtlichen  Gaben'  sinkt  der  Blutdruck 
rasch,  unter  fast  völligem  Verschwinden  der  Pulsschwankungen.  Das 
Herz  besitzt  bis  unmittelbar  vor  dem  Tode  noch  eine  gewisse  Reserve- 
kraft  und  antwoiiiet  auf  ein  kräftiges  Zusanmiendrücken  des  Bauches 
mit  einer  Blutdrucksteigerung.  Die  tödtliche  Dosis  des  Jodkaliums  für 
mittelgrosse  Kaninchen  liegt  etwa  bei  7  gr.  (etwa  4,0  pro  Kilo),  doch 
liegt  viel  an  der  Geschwindigkeit  der  Injection;  die  Thiere  sterben 
entweder  primär  durch  Herzschwäche  oder  sekundär  durch  Lungenödem. 
Freies  Jod  tödtet  sehr  rasch,  schon  ein  halbes  Gramm  pro  Kilo  ist 
tOdtlich.  Jodipin  als  Emulsion  tödtet  ebenfalls  fast  momentan,  wohl 
durch  Embolien,  die  es  verursacht. 

Indessen  ist  der  Blutdruck  nicht  allein  mafsgebend  für  die  Frage^ 
ob  die  Geftsse  erweitert  sind  oder  nicht,  und  es  kann  eine  Gefäss- 
erweiterung  durch  vermehrte  Arbeitsleistung  des  Herzens  sehr  wohl  so 
ausgeglichen  werden,  dass  der  Blutdruck  der  gleiche  bleibt.  In  einem 
solchen  Falle  würde  die  Ernährung  der  Gewebe  aber  wesentlich  ver- 
bessert sein,  das  Gefalle  zwischen  Arterien  und  Venen  würde  steigen, 
das  Blut  würde  rascher  und  in  (während  der  Zeiteinheit)  grösserer 
Menge  den  Geweben  zuströmen.  Es  kommt  daher  für  uns  darauf  an,, 
zu  prüfen,   ob  die  Gefässe  etwa  durch  Jod  eine  Erweiterung  erfahren. 


1)  1.  c. 
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Die  Methodik  für  die  Untersuchung  des  Contractionszustandes  der 
Blutgefässe  ist  somit  zunächst  hier  zu  besprechen.  Welche  Zeichen 
am  Gefässsysteme  lassen  sich  für  die  Annahme  einer  Gefässerweiterong 
verwerthen  ? 

Zunächst  wäre  zu  erwarten,  dass  die  Pulscurve  eine  andere  Fonu 
anninunt  (höhere  Wellen),  wenn  die  Gefässe  sich  erweitem  und  das 
Schlagvolum  des  Herzens  dabei  soweit  zuninunt,  dass  keine  wesentliebe 
Veränderung  des  Blutdruckes  eintritt.  Es  empfiehlt  sich  aber  nicht, 
diesen  Weg,  die  Analyse  der  Pulscurven,  näher  zu  verfolgen,  da  er 
von  Fehlerquellen  winunelt  und  nur  sehr  bedingte  Schlüsse  erlaubt. 

Eine  recht  gute  Methode  ist  durch  die  Prüfung  der  Gefäss- 
reflexe  gegeben.  Wenn  die  Gefässe  ^),  etwa  vermöge  einer  Lähmung 
des  Gefässnervencentrums,  erweitert  sind,  so  werden  Reize,  die  auf  da> 
Gefässnervencentrum  einwirken,  eine  Blutdrucksteigerung  nicht  oder 
nicht  in  normaler  Weise  bewirken;  und  wenn  die  Gef&sse  aus  irgend 
einem  Grunde  erweitert  sind,  so  wird  ein  nachfolgender  Erschlaflfungs- 
reiz  nicht  oder  nicht  in  so  ausgiebiger  Weise  wie  normal  einwirken. 
Die  Reizung  des  Gefässnervencentnims  geschieht  nun  durch  sensible 
oder  asphyktische  Reizung,  die  Erschlaffung  der  Gefässe  durch 
Amylnitrit. 

Des  Näheren  ergiebt  sich  dabei  folgende  Methodik:  Fast  jeder 
sensible  Nerv  inift,  wenn  er  gereizt  wird,  reflectorisch  eine  Dnick- 
steigerung  hervor  (v.  Bezold).^)  Es  genügt,  die  Haut  eines  kurari- 
sirten  Kaninchens  ganz  leicht  zu  streichen  oder  anzublasen,  um  den 
Blutdruck  in  erheblicher,  ja  maximaler  Weise  ansteigen  zu  lassen 
(Heidenhain  und  Grützner).*)  Dasselbe  erreicht  man  durch 
Reizung  des  Ischiadicus*)  oder  durch  Faradisirung  irgend  einer  Schleira- 
hautparthie  an  Mund,   Nase  oder  After.    Alle  diese  Blutdrucksteige- 


1)  Wenn  hier  Ton  Gefässen  die  Bede  ist,  so  sind  in  erster  Linie  immer  die 
eigentlichen  Beherrscher  des  Blutdruckes,  die  Gefasse  des  Splanchicusgebietes 
gemeint. 

2)  Y.  Bezold.  Untersuchungen  üher  die  Innervation  des  Herzens  IT,  1J^68. 
S.  276. 

8  Heidenhain  und  Grützner.  Arch.  für  die  gesammte  Physiologie XM, 
1877,  S.  54.     . 

*)  Tigersted t.  Lehrbuch  der  Physiologie  des  Kreislaufs,  Leipzig  l^^o- 
S.  252. 
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rangen  beruhen  auf  einer  Reizung  des  Gefässnervencentrums  im  ver- 
längerten Marke  und  ihr  Zustandekommen  setzt  die  Intaktheit  dieses 
Oentrums  voraus.  In  gleicher  Weise  ist  die  Drucksteigerung  durch 
Erstickungsreizung  an  die  Intaktheit  der  Gefässcentren  in  der  Medulla 
oblongataund  dem  Bückenmarke  gebunden;  sie  ist  zuerst  von  Traube^), 
dann  namentlich  eingehend  von  S.  Mayer'j  studirt  worden.  Bei  Ab- 
schneidung der  Luftzufuhr  steigt  beim  Versuchsthiere  rasch  der  Druck 
auf  maxiiaale  Werthe  und  hält  sich  so  eine  Weile,  um  dann  allmählich 
zu  fallen ;  wird  die  Luftzufuhr  wieder  hergestellt ,  so  sinkt  der  Druck 
wieder  zur  Norm  (oder  steigt,  wenn  er  auf  subnormale  Werthe  gesunken 
war),  dazwischen  liegt  noch  eine  maximale  (öfters  möchte  man  sagen 
übermaximale)  Steigerung ,  die  postdyspnoische  Blutdrucksteigerung 
(S.  Mayer).  —  AUe  diese,  in  der  physiologischen  Literatur  zwar 
wohlbekamiten  Thatsachen,  hat  E.  Bomberg')  das  Verdienst,  zuerst 
itir  die  Methodik  der  Blutdruckuntersuchung  systematisch  verwendet 
zu  haben. 

In  umgekehrter  Weise  lässt  sich  das  Amylnitrit  versuchs- 
technisch anwenden.  Durch  Amylnitrit-Einathmung  sinkt  der  Blut- 
druck (Lauder-Brunton*);  wir  wissen  auch  durch  S.  Mayer  und 
Friedrich*),  worauf  es  hier  zunächst  wohl  weniger  ankommt,  dass 
die  Senkung  durch  eine  direkte  Wirkung  des  Mittels  auf  die  Gefässe 
zu  Stande  gebracht  wird.  Können  wir  daher  an  einem  Versuchsthieie 
durch  Amylnitrit  eine  Blutdrucksenkung  hervorrufen,  so  waren  die 
</efasse  nicht  oder  jedenfalls  nicht  maximal  erweitert.  Allerdings  muss 
man  sich  vor  einer  Fehlerquelle  hüten:  das  Amylnitrit  wirkt,  wie 
Winkler^  im  Base h 'sehen  Laboratorium  gezeigt  hat,  auch  auf  das 
Herz,  indem  es  die  Schöpfkraft  des  linken  Ventrikels  vermindert.   Wir 

^)  Traube.  Gesammelte  Beiträge  zar  Pathologie  und  Physiologie.  Berlin 
H71,  Bd.  I,  S.  315. 

*)  S.  Mayer.  lieber  ein  Gesetz  u.  s.  w.,  Wiener  Sitzungsberichte  mathem.- 
naturw.  Classe,  Bd.  81,  III.  Abtlg..  Jahrgang  1880,  S.  131. 

^  E.  Romberg.  Berl.  klin.  Wochenschr.  1895.  No.  51.  Deutsches  Archiv 
f.  klin.  Med.,  Bd.  64,  1899,  S.  668. 

^  Lauder-Brunton.  Berichte  der  sächsischen  Akademie  der  Wissensch., 
math.  phys.  Klasse,  Bd.  XXI,  1869,  S.  285. 

^;  S.  Mayer  und  Friedrich.  Archiv  fttr  experimentelle  Pathologie, 
Bd.  V,  S.  68. 

«)  Winkler.    Zeitschr.  f.  kUn.  Med.,  Bd.  XXXV,  1898.  S.  213. 
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müssen  also  bei  der  stattgehabten  Drucksenkung,  wenn  wir  eine  G^ 
fösserweiterung  dafür  verantwortlich  machen  wollen,  eine  Verminderung 
der  Herzkraft  ausschliessen.  Das  geschieht  durch  eine  kräftige  Bauch- 
massage, die  nach  E.  Romberg ^)  eine  Reaction  auf  die  Herzkraß 
bildet,  indem  sie  bei  normaler  Herzkraft  einen  steilen  Blutdruckanstieg 
hervorbringt.  Wendet  man  diese  Reaction  auf  den  Amylnitritversuch 
an,  so  gelingt  es  leicht,  sofern  man  das  Gift  nicht  zu  lange  inhaliren 
und  die  Blutdrucksenkung  nicht  zu  tief  werden  lässt,  die  Herzkraft 
intakt  zu  erhalten  und  ihre  Intaktheit  auf  die  angegebene  Weise  zu 
demonstriren. 

Fehlt  daher  dem  Jod  eine  Gefösscentrum-  oder  Gefösswirkung,  so 
wird  sensible  Reizung  und  Erstickung  die  normale  (starke)  Blutdmck- 
steigerung  am  Jod-Versuchsthiere  hervorbringen,  denn  das  GeSss- 
nervencentrum  reagirt  ja  normal;  femer  wird  Amylnitrit  eine  Blut^ 
drucksenkung  hervorrufen,  denn  die  Gefässe  waren  nicht  —  zum 
mindesten  nicht  maximal  —  erweitert;  dabei  muss  aber  die  Blut- 
druckherabsetzung vom  Herzen  unabhängig  sein,  d.  h.  Bauchmassage 
muss  während  der  Amylnitritwirkung  eine  gleich  hohe  Blutdriick- 
steigerung  zur  Folge  haben,  wie  vorher.  Alle  diese  Reactionen  sind 
so  ausgesprochen,  dass  sie  sich,  natürlich  mit  aller  Vorsicht,  sogar 
quantitativ  verwerthen  lassen,  und  dass  man  also  auch  massige  Grade 
von  Gefässerweitenmg  oder  von  Gefässcentrenlähmung  erkennen  kann. 

Ausführung  der  Versuche. 

Meine  Versuche  sind  an  20  Kaninchen  gemacht;  ich  wählte  dazu 
meist  gi'össere  Kaninchen  von  etwa  2000  gr.  Gewicht.  Bei  kleineren  hat 
die  Verbindung  der  Canüle  mit  der  Arterie  Schwierigkeiten  und  die 
Arterie  zerreisst  dabei  leicht ;  nimmt  man,  um  dies  zu  vermeiden,  sehr 
kleine  Canülen,  so  gerinnt  das  Blut  sehr  leicht.  Auch  durch  Luft- 
blasen in  der  Arteriencanüle  wird  die  Gefahr  der  Gerinnung  sehr  er- 
heblich veiTTiehrt ;  dies  muss  deshalb  möglichst  vermieden  werden.  Zur 
Füllung  des  Verbindungsrohres  zwischen  Arterie  und  Manometer  diente 
25  ^/o  ige  Magnesiumsulfatlösung.  Die  Versuchsthiere  erhielten  zuerst 
etwas  Morphium,  später  verachtete  ich  darauf,  weil  mir  die  Aus- 
schliessung von  Nachtheilen   doch    nicht  in   jedem  Falle  zu  gelingen 


*)  1.  c   p.  669. 
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schien.  Mit  dem  Curarisiren  moss  man  sehr  vorsichtig  sein,  mein 
Curare  wenigstens  hatte  in  etwas  grösseren  Dosen  eine  deutlich  ab- 
schwächende Einwirkung  auf  die  Gefässreactionen.  Ich  curarisirte 
daher  so,  dass  ich  im  Verlaufe  einiger  Minuten  mehrere  ganz  kleine 
Dosen  intravenös  einverleibte,  bis  das  Nasenflügelspiel  des  Kaninchens 
beim  Athmen  zu  erlöschen  begann.  Die  künstliche  Respiration  besorgte, 
mangels  eines  geeigneten  Apparates,  ein  Gehülfe,  der  bald  das  richtige 
Tempo  erlernte;  wird  zu  rasch  respirirt,  so  verzögert  sich  der  Eintritt 
and  der  Ablauf  der  asphyktischen  Blutdrucksteigerung  wesentlich. 
Manche  Kaninchen  sind  von  Anfang  an  auf  einen  hohen  Blutdruck 
eingestellt  und  geben  dann  sehr  unvollkommene  Blutdruckreactionen. 
Bei  nicht  curarisirten  Kaninchen  gelingen  die  Drucksteigerungen  sehr 
unvollkommen,  wohl  aber  die  Drucksenkungen.  Auch  sonst  stellen 
sich  dem  Gelingen  der  Drucksteigerung  manche  Hindemisse  entgegen; 
bei  der  sensiblen  und  asphyktischen  Beizung  des  Gefösscentrums  wird 
zugleich  auch  der  Vagus  ^)  erregt  und  seine  pulsverlangsamende  Wirkung 
kann  die  Drucksteigerung  völlig  compensiren.  Man  kommt  in  solchen 
Fällen  erst  durch  doppelte  Vagusdurchschneidung  zu  einer  deutlichen 
und  erheblichen  Drucksteigerung.  Alles  Weitere  ergeben  die  nun 
folgenden  Protokolle. 

I.  Grosses  Kaninchen.  Kein  Medikament.  Natürliche  Athmung. 
Blutdruck  118 — 130  mm.  Hg.  5  Uhr  55  Min.  intravenöse  Injection  von 
0,2  gr.  Jodkali  in  3ccm.  Wasser;  grosse  Schwankung  des  Blutdruckes, 
dann  Einstellung  auf  140 — 148  mm.  —  6  ühr  4  Min.  Injection  von 
0,6 gr.  Jodkali;  Schwankung  wie  oben,  dann  Blutdruck  144 — 134mm. 
-  6  Uhr  12  Min.  Jodkali  0,6  gr,  Blutdruck  138— 142  mm.  —  6  Uhr 
20  Min.  Jodkali  0,6  gr.,  Blutdruck  130—138.  Das  Kaninchen  hatte 
also  innerhalb  V2  Stunde  in  sehr  vorsichtiger  Weise  2,0  gr.  Jodkali 
erhalten,  der  Blutdruck  wurde  dadurch  dauernd  um  etwa  15  mm.  Queck- 
silber erhöht. 

II.  Grosses  Kaninchen.  Blutdruck  106 — 130  mm.  Hg.  Intravenöse 
Injection   von    2,0  gr.  Jodkali,    Blutdruck   120,   112,  94,  90,    104, 


1)  Schon  Traube  macht  in  seiner  ersten  Mittheilung  über  die  asphyktische 
BlntdnickRteigerung  aaf  die  grossen  Wellen  des  Blutdruckes  beim  Anstiege  auf- 
merkaam.  (Oentralbl.  f.  d.  medicin.  Wissenschaften  1865,  p.  883)«  Die  Deutung 
des  Fh&Domens  als  einer  Vagnswirkung  ist  unter  anderen  von  Luchsinger 
(Pflüger's  Archiv  Bd.  18,  1878.  p.  518)  vertreten. 
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148,  166,  146,  128,118.  Es  beginnen  Traube 'sehe  Wellen,  90  bis 
128  mm.  Erstickung:  Blutdruck  bis  168  nun.,  postdyspnoische  Stei- 
gerung 128—152.  —  Später:  Blutdnick  84—108;  Erstickung:  Druck 
bis  162,  postdyspnoische  Steigerung  108 — 154;  später:  102 — 120.  — 
Abermals  Jodkali  2,0  gr.  injicirt;  Blutdruck  100;  Erstickung  1 54  nun.; 
postdyspnoisch  106—142;  später:  Blutdruck  96 — 104.  Amyhiitrit- 
inhalation:  104 — 66;  später:  100;  Amylnitritinhalation :  100,  HO. 
72,  48.  Später:  90 — 100.  —  Hier  waren  nach  Gaben  von  4,0 gr. 
Jodkali  sowohl  Erstickungs-Hebung  als  Amylnitrit-Senkung  des  Blut- 
druckes intakt  geblieben. 

III.  Grosses  Kaninchen.  Blutdruck  100  bis  106  mm.  Quecksilber. 
Intravenöse  Injection  von  2,0  gr.  Jodkali:  108,  84,  56;  dann  constant 
auf  130.  Abermals  Jodkali  2,0  gr.  Blutdruck  macht  dieselbe  Schwankung 
bis  auf  60,  dann  constant  auf  134  nmi.  —  Also  eine  Hebung  des 
Blutdrucks  um  etwa  30  mm.  Hg.  infolge  Jodinjection. 

IV.  Grosses  Kaninchen,  98 — 100mm.  Faradisirung  der  Na^e: 
158 nmi.;  Erstickung:  gleichmässige  Wellen  von  58 — 98,  sehr  lang- 
same Pulse;  postdyspnoische  Steigerung  80 — 136.  Später:  90;  Er- 
stickung: 144.  Intravenöse  Injection  von  2,5  gr.  Jodnatrium  in  5ccm. 
Wasser;  Blutdruck  nach  der  ersten  Schwankung  auf  84 — 94  ein- 
gestellt; Faradisirung  154;  Erstickung:  sehr  langsame  Pulse  ohne 
mittlere  Blutdrucksteigerung.  Später:  84 — 94;  Jodnatrium  aber- 
mals 2,5  gr.;  Blutdruck  bald  constant  auf  50;  Faradisirung:  110. 
Später:  Blutdruck  90—100.  —  Hier  war  zwar  der  Blutdruck  nath 
5  gr.  Jodnatrium  zunächst  erniedrigt,  stieg  aber  durch  sensible  Beizung 
an.  Die  Erstickungsreaction  blieb  aus,  offenbar  wegen  der  gleich- 
zeitigen Vagusreizung.  Am  Schlüsse  des  Versuches  war  der  Blutdruck 
gleich  dem  anfänglichen. 

V.  Grosses  Kaninchen,  schwach  curarisirt.  Jodnatrium  2,5 gr- 
Blutdruck  90 — 110  mm.  Amylnitrit:  Senkung  bis  42.  Später:  90. 
Jodnatrium  abermals  2,5  gr. ;  Blutdruck  120;  Faradisirung  156  mm.: 
später  120 — 132.  Erstickung:  Bis  14  mm.,  dabei  starke  Pulsverlang- 
samung;  postdyspnoische  Steigerung  bis  178  mm.;  später  122—126. 
Derselbe  Versuch,  Erstickung  bis  162  bei  starker  Pulsverlangsamung. 
postdyspnoisch  bis  210.  Später:  Faradisirung  und  Erstickung  geben 
keine  deutlichen  Erhebungen  des  Druckes  mehr,  nur  postdyspnoische 
Drucksteigerung    (100 — 136 — 96).      Später:    Bauchma^sage    von    80 
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auf  134,  Ischiadicusreizung  von  64  auf  104.  Später:  Bauchmassage 
von  54  auf  100,  Ischiadicusreizung  von  54  auf  84.  Paradische 
Reizung  jetzt  völlig  wirkungslos.  Später :  Ischiadicusreizung  von  48  auf 
70 ,  Bauchmassage  auf  84 ;  dann  Ischiadicusreizung  von  30  auf  60. 
Bauchmassage  auf  88,  Faradisirung  der  Nase  ohne  jeden  Erfolg;  bald 
darauf  auch  Erstickung  wirkungslos,  nur  noch  eine  schwache  postdysp- 
noische  Steigerung  angedeutet  (von  34  auf  48).  Tod  an  Schwäche. 
—  In  diesem  Versuche  haben  5  gr.  Jodnatrium  das  Gefässcentrum  in 
!!ieiner  Beizbarkeit  nicht  wesentlich  beeinträchtigt;  mit  zunehmender 
Schwäche  dagegen  verloren  sich  die  Gefässreactionen ,  zuerst  die  auf 
Faradisirung  der  Schleimhaut,  dann  die  auf  Erstickung,  dann  die  auf 
Ischiadicusreizung,  während  die  Herzkraft  länger  Stand  hielt.  Dass 
die  postdyspnoische  Blutdrucksteigerung  hier  das  ultimum  moriens 
war.  ist  vielleicht  ein  Zufall. 

VI.  Mittelgrosses  Kaninchen.  Curare,  kein  Morphium;  das  Auf- 
binden und  Präpariren  währt  einige  Zeit  und  verursacht  Blutverlust. 
Blutdruck  80mm.,  Bauchmassage  118;  später:  104,  Faradisirung  124, 
Erstickung  von  96  auf  116.  —  Später:  70,  Bauchmassage  120, 
Faradisirung  von  80  auf  106  und  von  84  auf  116.  —  Jodnatrium 
2,0 gr.  intravenös  injicirt;  Blutdruck  stellt  sich  auf  84  ein,  Bauch- 
massage 138;  Ischiadicusreizung  bis  100.  —  Später:  Blutdruck  70; 
Amylnitritinhalation  lässt  ihn  gleichmässig  auf  42  fallen,  in  diesem 
Augenblicke  Bauchmassage  104;  dann  sinkt  der  Druck  wieder  auf  40, 
Faradisirung  macht  jetzt  nur  50;  Tod  an  Schwäche.  —  Bei  diesem 
Kaninchen    war   der   Blutdruck    niedrig   und   die  Blutdruckreactionen 

.  wegen  allgemeiner  Schwäche  wenig  ausgesprochen;  durch  Jod  wurden 
sie  aber  nicht  geringer,  sowohl  die  Blutdruckerhöhung  wie  die  Blut- 
druckemiedrigung  auf  reflectorischem  Wege  gelang.  Dabei  war  das 
Herz  intakt.  Bei  grosser  Schwäche  hielt  sich  das  Herz  bis  unmittelbar 
vorm  Tode,  während  die  Faradisirungs-Keaction  verschwand. 

VII.  Mittelgrosses  Kaninchen.  Vagus  beiderseits  durchschnitten. 
Curare.  Das  Thier  ist  sehr  schwach.  Bauchmassage  von  62  auf  120. 
Faradisirung  von  80  auf  76,  also  ohne  jede  Wirkung;  Erstickung 
von  54  auf  80  mm.  —  Später  Bauchmassage  von  80  auf  126,  Er- 
j^ickung  ohne  jede  Blutdruckwirkung.  Dieser  Versuch  zeigt,  wie  beim 
normalen  Thiere  durch  grosse  Schwäche  die  sensiblen  Reactionen  des 
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Blutdruckes  ausgelöscht  werden,  während  die  Herzkraft  noch  längere 
Zeit  gut  bleibt. 

VIII.  Grosses  Kaninchen,  curarisirt  bis  zu  eben  verschwindendem 
Nasenflügelathmen.  Blutdruck  96 — 102,  Faradisirung  146,  Bauch- 
massage  140.  Erstickung  bewirkt,  wie  bei  No.  IV  nur  geringes  Steigen 
des  Blutdruckes  (bis  116)  und  starke  Verlangsaraung  des  Pulses.  Da 
Vagusreizung  hier  offenbar  die  Ursache  des  Ausbleibens  der  Reactioneii 
ist,  so  werden  die  Vagi  durchschnitten.  Der  Blutdruck  stellt  sich  nach 
den  die  Vagusdurchschneidung  begleitenden  Schwankungen  auf  66  ein. 
Faradisirung  bringt  ihn  von  da  auf  156  (also  auf  mehr  als  die 
doppelte  Höhe) ,  Erstickung  von  60  auf  140.  —  Intravenöse  Injection 
Ton  2,5  gr.  Jodnatrium  in  5  ccm.  Wasser.  Der  Blutdruck  stellt  sich 
auf  81  ein.  Faradisirung  von  80  auf  112.  Erstickung  von  74  auf 
121,  postdyspnoisch  auf  128,  Bauchmassage  auf  144.  Das  Experiment 
zeigt  mit  ziemlicher  Reinheit  die  Anwesenheit  der  Gefässrefleie  trotz 
Jodinjection. 

IX.  Mittelgrosses  Kaninchen,  nicht  curarisirt,  etwas  morphinisirt. 
die  Präparation  beansprucht  längere  Zeit.  Blutdruck  70  mm.,  Bauch- 
massage von  70  auf  100,  dann  wieder  86.  Erstickung:  Geringe 
Steigerung  (bis  94)  bei  erheblicher  Pulsverlangsamung ,  postdyspnoisch 
bis  122.  Amylnitrit  von  82  auf  44  und  von  70  auf  30.  Intra- 
yenöse  Injection  von  Jodnatrium  0,5  gr. ,  Blutdruck  stellt  sich  auf  &> 
ein.  Amylnitrit:  92,  40,  88,  am  tiefsten  Punkt  der  Curve  macht 
Bauchmassage  40,  72,  40.  Später  Bauchmassage  von  84  auf  128. 
Amylnitrit:  90,  34,  82;  Bauchmassage  am  tiefsten  Punkt  steigert 
von  34  auf  60.  Ebenso  werden  noch  folgende  Zahlen  gewonnen: 
Amylnitrit  80,  84,  42,  78;  Bauchmassage  vorher  von  80  auf  104, 
während  der  Amylnitritwirkung  von  42  auf  64.  —  Injection  von 
Jodnatrium  2,0  gr.,  Blutdruck  stellt  sich  auf  106  ein,  Amylnitrit  senkt 
ihn  auf  52,  Bauchmassage  währenddessen  ergiebt  Steigerung  uni 
42mm.,  vorher  um  34mm.  Später:  Amylnitrit  86,  82,  38,  88: 
Bauchmassage  währenddessen  ergiebt  Steigerung  um  26  mm;  vorher 
um  20  mm.  —  Es  wird  nunmehr  curarisirt,  um  die  Reaction  durch 
Bauchmassage  besser  zu  erhalten,  die  Erwartung  erfüllt  sich  auch,  da- 
gegen wird  jetzt  die  Amylnitritwirkung  verschwommener  wegen  der 
Schwierigkeit   der  Applikation   bei  Blasebalgathmung.     Die  Wirkung 
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setzt  langsamer  ein  und  überdauert  die  Entfernung  des  Amylnitrits 
noch  wesentlich.  Blutdruck  80,  Bauchmassage  138;  Erstickung  86, 
124  (deutliche  Pulsverlangsamung).  Später:  Bauchmassage  von  78 
auf  144,  ^aradisation  der  Nasenschleimhaut  von  90  auf  144,  Amyl- 
nitrit  von  86  auf  56.  Später:  Amylnitrit  82,  96,  56,  76, 
Bauchmassage  währenddessen  von  56  auf  122.  Injection  von  Jod- 
natrium 2,0  gr.  (in  sunmia  jetzt  4,5  gr.);  Amylnitrit  96,  60,  86, 
Bauchmassage  währenddessen  bis  124,  unmittelbar  vor  der  A'mylnitrit- 
Applikation  bis  142;  Erstickung  von  86  auf  140,  postdyspnoisch  130. 
—  Dieser  Versuch  erfüllt  in  ziemlich  reiner  Weise  alle  Forderungen. 
Im  Anfang  ist  die  Amylnitritwirkung  sehr  schön  ausgeprägt,  später, 
nach  der  Curarisirung,  kommen  die  Gefässreflexe  sehr  schön  zur  Er- 
scheinung und  die  nunmehr  reine  Wirkung  der  Bauchmassage  (vgl. 
Fig.  4)  weist  auf  das  Intaktbleiben  der  Herzkraft  bei  der  Amylnitrit- 
reaction  hin. 

X.  Grosses  Kaninchen,  Curare,  beide  Vagi  durchschnitten;  durch 
äussere  Umstände  liegt  das  Thier  längere  Zeit  aufgebunden,  bevor  der 
Versuch  beginnt.  Blutdruck  124  mm.  Traube 'sehe  Wellen.  Fara- 
disirung  118,  158,  118;  Erstickung  von  110  auf  168,  130,  post- 
dyspnoisch 158,  dann  114.  Paradisirung  114,  150,  114.  Injection  von 
Jodnatrium  0,5  gr.,  Faradisirung  118,  156,  116,  dasselbe  114,  164,  116; 
Erstickung  118,  140,  postdyspnoisch  156.  —  Hier  ist  eine  kleine  Dosis 
Jodnatrium,  0,25  pro  kg.  (entsprechend  18  gr.  einmaliger  Gabe  forden 
Menschen !)  gewählt  worden,  um  toxische  Effekte  auszuschliessen ;  in  der 
That  ist  die  Faradisation  vor  und  nach  der  Jodgabe  von  genau  gleicher 
Wirkung,  die  Erstickung  fast  genau  so. 

XL  Grosses  Kaninchen.  Curare,  beide  Vagi  durchschnitten,  Blut- 
druck zuerst  nach  der  Vagusdurchschneidung  sehr  niedrig,  32 ;  Bauch- 
massage 112,  32;  später  48.  Erstickung  48,  162,  postdyspnoisch 
164;  später  72.  Faradisirung  72,  144,  78.  Intravenöse  Injection 
von  Jodnatrium  0,5  gr.  in  3ccm.  Wasser.  Druck  114,  später  90. 
Faradisinmg  90,  148,  92;  Erstickung  86,  170,  postdyspnoisch  188, 
106.  Injection  von  Jodnatrium  0,2  gr.  mit  Jod  0,001.  Faradisirung 
86,  136,  84;  Erstickung  84,  162,  postdyspnoisch  180,  92.  In- 
jection von  Jodnatrium  0,5  gr.  mit  Jod  0,002;  Faradisii-ung  92,  198, 
106.  Abermalige  Injection  von  JNa  0,5  gr.  mit  Jod  0,002;  Faradi- 
sirung 104,  164,  104;  Erstickung  104,  154,  postdyspnoisch  178,  104. 

Vnrhudl.  d.  ntnoMluiUii  Congr«M6f  f.  ion«rre  Mediein,    X1Z.  lg 
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Fig.  1. 


Fig.  2. 


Fig.  3. 
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Fig.  4. 


Figuren-Erklärung. 

Fig.  1 — 3  Blatdrnck  eines  cararisirten  Kaninchens 
(Xo.  XI  der  Protokolle);  beide  Vagi  durchschnitten; 
QnecksUber-Manomenter  in  der  Carotis.  Verkleinerung 
der  Originalcurve  auf  i/s.  Die  erste  Blatdrucksteigening 
in  allen  3  Figuren  ist  durch  vorflbergehende  Erstick- 
ung veranlasst,  die  zweite  durch  Faradisirung  der 
Nasenschleimhaut. 

T  =  Beginn,  T  =»  Schluss  der 'Beizung. 

Fig.  1,  ohne  Medikamente, 

Fig.  2,  nach  0,5  Jodnatrium, 

Fig.  3,  nach  1,2  Jodnatrium  und  0,003  Jod. 

Die  Figuren  zeigen,  dass  die  Gefässreflexe   durch  Jod- 
>alze  und  Jod  nicht  abgeschwächt  werden. 


Fig.   4,    Blutdruck  eines   cnrarisirten  Kaninchens 
(No.  XI  der  Protokolle)  nach  Injection  von  4,5  Gramm 

Jodnatrium.    B  =  Bauchmassage.    Die  Pfeile  t  T  geben 

An&ng  und  Schluss  der  Amylnitrit  -  Inhalation 
an.  Die  Curve  zeigt,  dass  auch  nach  voraufgegangener 
Jodeinverleibung  die  Gefllsse  der  Erweiterung  fähig 
bleiben  (vgl.  Text  S.  276). 


18^ 
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—  In  diesem  Falle  erholte  sich  der  zuerst  niedrige  Blutdruck  und 
erreichte  im  Laufe  des  Versuches  normale  Werthe,  so  dass  er  relativ 
beträchtlich  gestiegen  war.  Um  hier  nun  den  Einwand  auszuschliessen, 
dass  die  ,  Jodphase**  der  Wirkung  („  Jodphrase •*  wäre  man  fast  versucht 
zu  sagen)  erst  durch  allmähliches  Freimachen  des  Jods  einträte,  k 
gleich  freies  Jod  in  Lösung  mitinjicirt.  Die  erhaltenen  Curven  (vgl. 
Fig.  1 — 3)  sind  ausserordentlich  prägnant,  die  Blutdruck  -  ileactionen 
laufen  in  genau  gleicher  Weise  —  fast  quantitativ  gleich  —  ab, 
trotzdem  im  Ganzen  1,7  gr.  Jodnatrium  und  5  mgr.  freies  Jod  ein- 
verleibt worden  sind. 

Dies  ist  der  Ablauf  der  Versuche  bei  der  einen  Hälfte  meiner 
Versuchsthiere ;  in  der  anderen  Hälfte  liefen  kleine  technische  Störungen 
unter,  oder  die  Thiere  starben,  bevor  gute  Curven  erhalten  waren. 
namentlich  wenn  zu  grosse  Mengen  freies  Jod  oder  wenn  Jodipin  in- 
jicirt  wurde  oder  erlitten  sonstiges  Missgeschick.  Von  einer  Wieder- 
gabe dieser  weiteren  Protokolle  kann  daher  abgesehen  werden. 

Dagegen  habe  ich,  um  den  Ablauf  der  im  Texte  beschriebenem 
Versuche  zu  illustriren,  einige  Abschnitte  meiner  Kunden  clichiren 
lassen  (Fig.  1—4).  Dieselben  sind  wesentlich  verkleinert,  auch  vorher 
durchgepaust,  sie  geben  daher  nicht  alle  Einzelheiten  der  Kymographium- 
Curve,  sondern  zeigen  nur  das  grobe  Verhalten  derselben  immerhin 
ist  der  Ablauf  der  Gefässreflexe  vor  und  nach  Jodapplication  sehr  sehrni 
erkennbar. 

Die  Resultate  der  Thierversuche  lassen  sich  dahin 
zusammenstellen:  Jodkalium  und  Jodnatrium  lassen  in 
kleinen  und  grossen  —  die  beim  Menschen  üblichen  weit 
übertreffenden  —  Dosen  den  Blutdruck  von  Kaninchen 
intakt  oder  heben  ihn  etwas;  erst  bei  sehr  grossen,  das 
Leben  direkt  gefährdenden  Gaben  sinkt  der  Blutdruck. 
Auch  freies  Jod  senkt  den  Blutdruck  nicht.  Das  Gefäss- 
centrum  wird  durch  Jodkalium,  Jodnatrium  und  freies  Jod 
•  icht  gelähmt,  oder  auch  nur  wahrnehmbar  in  seiner 
Reflexthätigkeit  geschwächt,  die  Drucksteigerungeu 
durch  sensible  und  asphyktische  Reizung  gelingen  viel- 
mehr nach  Jodapplikation  ebensogut  wie  vorher. 

Wenn  hiermit  das  Erhaltensein  der  Reizbarkeit  des 
Gefässcentrums    erwiesen    ist,    so    weisen    andere    That- 
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Sachen  darauf  hin,  dass  auch  der  Tonus  der  Gefässe 
durch  Jod  nicht  wesentlich  vermindert  wird.  Bei  den 
Jodthieren  bewirkt  nämlich  Amylnitrit-Inhalation  die- 
selbe Blutdrucksenkung,  wie  in  der  Norm;  diese  Blut- 
drucksenkung geht  nicht  vom  etwaigen  Sinken  der  Herz- 
kraft aus,  wie  durch  Beactionen  auf  die  Herzkraft 
(Drucksteigerung  bei  Bauchmassage)  erwiesen  werden 
kann,  sie  ist  vielmehr  durch  eine  Erweiterung  der  Ge- 
fässe bedingt  und  ihr  ungestörtes  Zustandekommen  an 
den  Jodthieren  weist  darauf  hin,  dass  die  Gefässe  der- 
selben durch  Jod  nicht,  oder  doch  nicht  wesentlich,  er- 
weitert waren. 

Klinische  Beobachtungen. 

Ob  es  nach  diesen  experimentellen  Voraussetzungen  noch  weitgehen- 
der klinischer  Beobachtungen  bedarf  über  die  Wirkung  des  Jods  auf 
den  Blutdruck  mag  dahingestellt  bleiben.  Ganz  habe  ich  nicht  ge- 
glaubt, darauf  verzichten  zu  sollen,  namentlich  da  mir  in  dem  Riva 
Rocci'schen  Syhygmomanometer,  über  dessen  Vortheile  ich  friiher*) 
schon  berichtet  habe,  ein  bequemes,  den  Kranken  nicht  belästigendes 
Hülfsmittel  zu  Gebote  stand.  Auf  grosse  Häufung  von  Versuchen  war 
aber  kaum  noch  Werth  zu  legen. 

1)  Zunächst  stellte  ich  Serienmessungen  des  Blutdruckes 
an,  vor  und  nach  einer  einmaligen  Jodgabe  und  sowohl  bei 
Gesunden  als  Arteriosclerotikern.  Man  muss  sich  dabei  vor 
einer  Täuschungsquelle  hüten;  Leute,  die  vorher  ausser  Bett  waren, 
gehen  öfters,  wenn  sie  eine  Stunde  und  länger  am  Apparate  festge- 
bannt sitzen,  mit  ihrem  Blutdrucke  etwas  herunter,  so  dass  dann  leicht 
der  Anschein  entsteht,  als  hätte  das  eingegebene  Jod  diese  Senkung 
von  etwa  20  mm  Hg.  hervorgebracht.  Man  muss  deshalb  die  Ver- 
suchsperson längere  Zeit  vor  dem  Jodgebrauche  ruhig  halten  und  öfters 
messen,  bis  der  Blutdruck  constant  ist. 

Eine  solche  Versuchsreihe  über  den  Blutdruck  des  gesunden 
Menschen  nach  Jodgebrauch  gebe  ich  nachstehend: 


*)  Gumprecht.    Experimentelle  und  klinische  PrUfung  des  Riva-Rocci'schen 
SphygiDomanometers.    Zeitschr.  fßr  klinische  Med.    Bd.  39,  Heft  5,  6,  1900. 
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Zeit 

Blutdruck  in 
mm  Hg. 

Bemerkungen. 

bis  11,35 

139,  134 
132,  135 

11,40 

148 

Nach  einmaligem  Aufstehen. 

11,45 

134 

Jodkalium  1,0  in  Ohlate  eingenommen. 

11,48 

141 

11,50 

147 

Nach  Husten. 

11,53 

143 

Keine  Jodreaction  im  Speichel. 

11,58 

138 

Spur  Jodreaction. 

12,03 

137 

Spur  Jodreaction. 

12,08 

135 

Deutliche  Jodreaction. 

• 

12,18 

136 

starke  Jodreaction. 

12,23 

134 

dgl. 

12,28 

134 

dgl. 

12,33 

134 

dgl. 

12,40 

148 

Nach  Athemanhalten. 

12,43 

128 

12,53 

127 

• 

1,08 

136 

Jodreaction  stark  im  Speichel  und  Harn. 

1,15 

133 

1,30 

136 

Bei  einem  älteren  Arteriosclerotiker  ergab  die  Blutdruckmessung 
in  der  Ruhe  200 — 204  mm  Hg.,  nach  Eingabe  von  Jod  1,0  wurden 
gemessen  innerhalb  einer  Stunde  212,  210,  200,  202,  208,  208  mm. 
Es  würde  zu  weit  fuhren,  hier  noch  weitere  Protokolle  in  extenso  auf- 
zuführen. Niemals  habe  ich  beim  Gesunden  oder  beim 
Arteriosclerotiker  durch  die  gebräuchliche  Gabe  von 
1,0  Jodkalium  eine  irgendwie  wesentliche  Blutdruck- 
herabsetzung erzielen  können. 

Immerhin  wäre  es  denkbar,  dass  der  Blutdruck  zwar  nicht 
sinkt,  dass  aber  durch  Einwirkung  des  Jods  auf  irgend  welche  Mecha- 
nismen des  Körpers  die  sonst  alltäglichen  Blutdrucksteiger- 
ungen vermindert  oder  vermieden  werden;  trotz  der  entgegen- 
stehenden Resultate  am  Kaninchen  wäre  ja  eine  lähmende  Wirkung 
des  Jods  auf  das  Geföfscentrum  beim  Menschen  immerhin  möglich. 
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Nun  sind  die  experimentellen  Blutdrucksteigerangen  beim  Menschen  durch- 
aus nicht  so  leicht  zu  erzeugen,  wie  beim  Kaninchen.  Ein  Athem- 
anhalten  z.  B.  bewirkt  in  der  Regel  keine  wesentliche  Drucksteigerung 
beim  Menschen.  Am  sichersten  wirkt  noch  die  körperliche  Arbeit,  wie 
ich  das  in  meiner  schon  citirten  Schrift  ausgef&hrt  habe.  Ich  habe 
die  Yersuchsanordnung  daher  so  vorgenommen,  dass  ich  Personen  eine 
bestimmte  Arbeit  in  bestimmter  Zeit  am  Ergostaten  verrichten  liess 
und  den  Blutdruck  vor  und  nach  der  Arbeit  mafs;  dann  wurde  Jod 
gegeben,  und  es  wurden  nach  kurzer  Zeit  auf  der  Höhe  der  Jodwirkung 
dieselben  Bestünmungen  wiederholt. 

Die  auf  die  angegebene  Weise  gewonnenen,  anbei  folgenden  Zahlen 
geben  eine  Beobachtung  über  den  Blutdruck  nach  körperlicher  Arbeit 
unter  Jodeinwirkung  bei  einem  älteren  Arteriosclerotiker : 


No.  der 
Hessongen. 

Zeit 

Blatdrnck 
mm.  Hg. 

Bemerkungen. 

1 

2 
3 

5,30  ühr 

5,40     , 
(nach  der  Arbeit) 
6,03     . 

200 ,  204 

238 ,  236 
212 ,  210 

Nach  der  eisten  Messung,  Arbeit  von 
450  £gmm.  in  2  Min.  am  Ergostaten. 

Nach  der  3.  Messong  Jodkalinm  1,0 

4 

6,08     , 

200 ,  202 

per  08. 

o 

6,48     . 

208 ,  208 

Nach  der  5.  Messung  wieder  450  Kgmm. 
in  2  Min. 

6 

7 

6,52     , 
6,55     . 

240 ,  242 
230 ,  220 

8 

spftter 

204 

• 

Ein  anderer  Arteriosclerotiker,  der  längere  Zeit  Jod  bekonmaen 
hatte,  schnellte  nach  450  Kgm.-Mtr.  Arbeit  von  170  auf  232  mm 
Blutdruck;  wieder  ein  anderer,  1  Min.  nach  1,0  Jodkalium  per  os,  bei 
derselben  Arbeit  von  178  auf  230  mm.  Ein  Nicht- Arteriosclerotiker 
1  Min.  nach  Jodkaliumeinnahme  bei  positiver  Jod-Reaction  im  Speichel 
und  Harn  ging  bei  derselben  Arbeit  von  136  auf  168  mm  herauf. 

Wie  aus  den  angefahrten  Zahlen  hervorgeht,  ist  die  Blutdruck- 
steigerung bei  bestimmter  gemessener  Arbeit  eine  ziemlich  bedeutende, 
gleichviel  ob  Jod  vorher  gegeben  wurde  oder  nicht,  ja,  die  vorher  und 
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nachher  erhaltenen  Zahlen  sind  fast  absolut  gleich  und  jedenfalls  m 
wenig  verschieden,  dass  die  üebereinstinimung  eine  für  soldie  biolo- 
gischen Verhältnisse  überraschende  genannt  werden  kann.  Das  Jod 
ist  also  nicht  im  Stande,  beim  Menschen  die  durch 
körperliche  Arbeit  bewirkte  Blutdrucksteigerung  zu 
verhindern  oder  merkbar  zu  vermindern. 

3)  Endlich  habe  ich  noch  eine  Anzahl  von  Gesunden  und 
Arteriosclerotikern  längere  Zeit  vor,  bei  und  nach  Jod- 
gebrauch mit  Bezug  auf  ihren  Blutdruck  kontrolirt.  Bei  einem 
halben  Dutzend  dieser  Personen  konnte  ich  die  Beobachtungen  voll- 
ständig dorchföhren,  andere  kamen  mir  ausser  Sicht  oder  nahmen  das 
verordnete  Jod  zu  unregelmäfsig ,  so  dass  ich  ihre  bezüglichen  Daten 
nicht  sicher  verwenden  kann.  Die  Wiedergabe  der  langen  Zahlenreihen 
hat  kaum  Interesse.    Das  Resultat  war: 

Der  Blutdruck  schwankte,  manchmal  schien  er  nach  längerem 
Jodgebrauche  etwas  zu  fallen,  dann  stieg  er  wieder.  Irgend  ein 
constanter  Einfluss  längeren  Jodgebrauches  auf  den 
Blutdruck  war  weder  beim  Gesunden  noch  beim  Arterio- 
sclerotiker  erkennbar. 

Obgleich  theoretisch-speculativen  Erörterungen  abhold,  kann  ich 
hier  doch  eine  Bemerkung  nicht  unterdrücken,  nämlich,  dass  mir  über- 
haupt eine  dauernde  Herabsetzung  des  Tonus  der  Blutge- 
fässe nicht  blos  durch  Jod,  sondern  durch  irgend  ein  beliebiges 
Medikament  oder  irgend  einen  sonstigen  Eingriff,  als  physiologiscli 
schwer  denkbar  erscheint.  Der  Organismus  besitzt  derartig  wirk- 
same Regulationsmittel,  dass  wir  sein  Gleichgewicht  in  dieser  Hinsicht 
nicht  dauernd  zu  stören  Aussicht  haben.  Wenn  wir  die  gewaltigsten 
blutdruckherabsetzenden  Eingriffe,  die  uns  auf  experimentellem  Wege 
zu  Gebote  stehen,  am  Bauche  ausfuhren,  wenn  wir  also  entweder  die 
beiden  Splanchnici  durchtrennen  ^)  oder  das  Rückenmark  zwischen  Bribt 
und  Lendengegend  zerschneiden^),  so  stellt  sich  nach  anfanglichem 
maximalem  Fallen  der  normale  Blutdnick  doch  bald  wieder  her,  im 
ersteren  Falle  schon  nach  11 — 12  Tagen.     Es  ist  denmach  auch  aus 


1)  Asp  Berichte  der  sächs.  Gesellschaft  der  Wissenschaften,  inath.-pbjsikal 
Classe  1867,  S.  136,  ff. 

8)  Goltz,  Pflüger's  Archiv  Vni,  1874,  S.  485,  ff. 
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theoretischen  Gründen  höchst  unwahrscheinlich,  dass 
Jod  eine  dauernde  Blutdrucksenkung  sollte  zur  Folge 
haben  können. 

Zusammenfassung  der  Ergebnisse  und  klinisches 

Gesammturtheil. 

Die  Ergebnisse  der  Thierversuche,  die  schon  auf  S.  276 
zusammengefasst  sind,  haben  keine  vasomotorischen 
Wirkungen  des  Jods  erkennen  lassen. 

In  den  klinischen  Versuchen  ergab  sich,  dass  eine 
einmalige  Jodmedication  weder  den  Blutdruck  herab- 
.^etzt,  noch  die  im  Verlaufe  von  körperlicher  Arbeit  ein- 
tretende Blutdrucksteigerung  zu  verhindern  oder  zu 
mindern  im  Stande  ist,  und  zwar  gleichgültig  ob  beim 
Arteriosclerotiker  oder  beim  Gesunden,  endlich,  dass 
auch  der  länger  dauernde  Gebrauch  von  Jod  den  Blut- 
druck nach  keiner  Richtung  hin  deutlich  und  constant 
beeinflusst. 

Die  klinische  Anwendung  des  Jods  wird  sich  demgemäss 
einzuschränken  haben.  Bestrebungen,  wie  die  in  der  Einleitung  er- 
wähnten ,  welche  dahin  zielen ,  ausschliesslich  die  vermeintlichen 
Wirkungen  des  Jods  auf  den  Blutdruck  nutzbar  zu  machen,  also  etwa 
innere  Blutungen  durch  Jod  zu  bekämpfen,  müssen  meiner 
Ansicht  nach  als  durchaus  verfehlt  angesehen  werden.  Jod- 
präparate können  bei  Blutungen  sogar  erheblich  schaden,  indem  sie 
Erbrechen  hervorrufen  und  durch  ihre  Magenwirkungen  die  Ernährung 
und  somit  die  Blutreparation  stören. 

Was  die  Anwendbarkeit  des  Jods  gegen  Arterio- 
j^elerose  anbelangt,  so  ist  hier  seine  Einwirkung  auf  den  Blutdnick 
selbstverständlich  nicht  allein  ausschlaggebend.  Wenn  man  daher  auch 
von  der  Hoffnung  wird  absehen  müssen,  die  Gefafsspannung  durch  Jod 
herabzusetzen,  so  ist  damit  dem  Jod  noch  nicht  das  Verdammungs- 
urtheil  gesprochen. 

Zunächst  nämlich  wird  man  die  Arteriosclerose  mit  syphi- 
litischen Antecedentien  nach  wie  vor  der  Jodbehand- 
lung unterwerfen  und  darf  auch  nicht  mit  dem  Mittel  geizen,  im 
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Gegentheile  kürzere  Zeit  sogar  grosse  Dosen  gebrauchen  lassen,  selbst 
auf  die  6efahr  einer  unangenehmen  Intoxication  hin. 

Anders   bei   den   idiopathischen   Arteriosclerosen   und  den 
Goronarsclerosen.     Massive  Joddosen   können   hier   nur  schaden. 
Indessen  wohnen  dem  Jod  doch  vielleicht  gewisse  Eigenschaften  bei. 
die  wir  noch  ungenau  oder  gar  nicht  kennen,  und  die  möglicherweise 
dahin   tendiren,    Autointoxicationen   zu   verhindern;   die  Winke  daiu 
stammen  aus  den  neueren  Forschungen  über  die  Schilddrüse.    Ich  will 
mich  hier  nicht  weiter  in  Hypothesen  verlieren.    Aber  jedenfalls  ist  es 
ziemlich  ebenso  hypothetisch,   dem  Jod  gar  keine  Wirkung,  als  eine 
experimentell   nicht   analysirbare  zuzuschreiben.     Wer  daher  an  eine 
solche  Allgemein- Wirkung  des  Jods  gegen  Arteriosclerose  glaubt  mag 
das   Mittel   ruhig    weiter   anwenden.    Angesichts   der   Unannehmlich- 
keiten, die  es  besitzt  und  die  sich  namentlich  in  Magenverstinunungen 
nach  einiger  Zeit  der  Medikation    äussern,   sowie  in  einem   lästigen 
Nasenträufeln  —  Kopfschmerz  und  Hautausschlag  lassen  sich  schon 
eher  vermeiden  —  angesichts  dieser  Unannehmlichkeiten  empfehle  ich 
dringend  kleine  Dosen  und  kann  mich  hierin  Huchard,  der  höchstens 
1,5 gr.  täglich  reicht,  nur  anschliessen.    Ich  habe  nicht  mehr  als  1  gr. 
täglich  gegeben;  die  eben  genannten  Nebenwirkungen  blieben 
mir   auch  so   nicht  erspart,    hielten   sich    aber   in  mäfsigen  Grenzen. 
Ausserdem  habe  ich  es  mir  zur  Regel  gemacht  und  möchte  als  solche 
empfehlen,  bei  der  leisesten  Magenverstimmung  das  Jod  auszusetzen 
und  überhaupt  die  Pausen  in  der  Medikation  häufig  und  reichlich  eb- 
treten  zu  lassen.     Unbedingt  empfehlen  kann  ich  auch  so  das  Mittel 
nicht.     Ich  habe  seit  1897,    wo  ich  mich  mit  diesen  Fragen  näher 
zu   beschäftigen  begann,   anlässlich  meiner  Bearbeitung  der  Therapie 
der    Circulationskrankheiten    für    Eulen burg-Samuel,    dem   Jod 
unausgesetzte  Aufmerksamkeit  bewahrt  und  bin  zeitweise  auch  mehr 
für  das  Mittel  eingenommen  gewesen.     Allein  der  gute  Eindruck  hat 
nicht  gehalten,  und  es  blieben  immer  wiederkehrende  Enttäuschungen 
nicht  aus.     Alles  in  allem  möchte  ich  die  klinische  Anwendung  von 
Jod    gegen    Arteriosclerose    weder    präconisiren    noch    direkt    wider- 
rathen,    sondern    unter  Voraussetzung  kleiner,    1  Gramm    nicht    über- 
steigender Tagesdosen  anheim  stellen. 
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DiBOUBBion. 

Herr  Asher  (Bern): 

M.  H. !  Gestatten  Sie  mir  ganz  kurz  als  Zeage  der  Versuche  Ton 
Barbera  aber  die  Wirkung  des  Jods  auf  das  Gefässsystem  eine  Be- 
merkung zu  machen.  Es  genügt  nicht  nach  unseren  neueren  Anforde- 
rungen die  Wirkungen  eines  Gefässmittels  ausschliesslich  zu  untersuchen 
auf  Grund  seiner  Wirkungen  auf  den  Blutdruck.  Es  ist  unbedingt  noth- 
wendig,  gleichzeitig  zu  prüfen  die  Wirkungen  dieses  Mittels  auf  die  drei 
wichtigen  Herznerven,  auf  den  Vagus,  auf  den  Depressor  und  auf  den 
Accelerans,  und  nun  zeigt  sich  in  ganz  evidenter,  hier  in  der  Discussion 
natürlich  nicht  zu  schildernder  Weise,  ein  ganz  eigenartiger  Einfluss  auf 
Vagus,  Accelerans  und  Depressor  und  folglich  auch  auf  die  richtige  Re- 
gnlirung  des  normalen  Herzschlages.  Diese  Thatsache  ist  um  so  inte- 
ressanter, als  das  Jodothyrin,  ein  Produkt,  über  das  hier  nicht  zu  reden 
ist,  einen  ganz  andersartigen  Einfluss  auf  diese  drei  genannten  Herz- 
nerven besitzt,  und  ich  möchte  daher  betonen,  dass  man  alle  solchen 
iiittel,  welche  untersucht  werden  sollen,  nicht  allein  zu  untersuchen  hat 
auf  den  Blutdruck,  sondern  auf  ihre  viel  wichtigeren  Wirkungen  auf  die 
drei  Herznerven. 

Herr  Heinz  (Erlangen): 

Ich  wollte  nur  erwähnen,  dass  das  Jodkalium  auch  im  pharmakolo- 
gischen Experimente,  wie  ich  nachgewiesen  habe,  die  Durchlässigkeit  der 
Gefässe  vermehrt.  Dies  vermag  einen  Beitrag  zu  geben  zur  Erklärung  der 
symptomatischen  Wirkung  bei  Arteriosclerose,  bei  Emphysem  und  bei  anderen 
Longenleiden ;  und  schliesslich  erklärt  es  auch  die  Unzulässigkeit  seiner 
Anwendung  bei  Gefahr  von  Blutungen. 

Herr  Benno  Lewy  (Berlin): 

Ich  möchte  nur  kurz  erwähnen,  was  der  Herr  Vortragende  zu  er- 
wähnen unterlassen  hat  und  was  den  Worten  des  Herrn  Asher  sich  an- 
schliesst,  dass  Jod  entschieden  in  der  Therapie  eine  vasomotorische  Wir- 
kung ausübt,  allerdings  nicht  beim  gesunden,  sondern  beim  kranken 
Menschen.  Ich  habe  in  einer  Reihe  von  Fällen  von  Arythmie  des  Pulses 
entschieden  günstige  Wirkungen  des  Jodkaliums  auf  den  Erankheitsprozess 
gesehen.  Es  gelingt,  mit  Hilfe  des  Jods  auf  Monate  hinaus  die  Arythmie 
zu  beseitigen. 


IX. 

lieber  intestinale  Gfthrnngsdyspepsie. 

Von 

Privatdocent  Dr.  J.  Stratbnrger  (Bonn). 

(Nach  Untersuchungen  aus  der  Medicinischen  Klinik  zu 
Bonn  von  Prof.  Ad.  Schmidt  und  Dr.  J.  Strasburger.) 


M.  H. !  Schon  mehrfach  ist  Ihnen  an  dieser  Stelle  von  Professor 
Ad.  Schmidt  über  neue  Methoden  der  Fäcesuntersuchung  berichtet 
worden,  welche  eine  Punctionsprüfung  des  Darmes  zum  Ziele  haben 
und  uns  diagnostische  Merkmale  an  die  Hand  geben  sollen,  um  Ano- 
malien der  Darmleistung  zu  erkennen.  Diese  Methoden  sind  die 
Gährungs-  und  die  Verdauungsprobe.  Diesen  Untersuchungen,  an  denen 
ich  mich  seit  mehreren  Jahren  betheiligt  habe,  sind  von  verschiedenen 
Seiten  Einwände  entgegen  gehalten  worden,  welche  im  Wesentlichen 
darin  gipfeln,  dass  die  Proben  umständlich,  mit  Fehlerquellen  behaftet 
und  wegen  der  Schwierigkeit  der  Deutung  nicht  im  Stande  sind,  uns 
wesentlich  über  die  zu  Grunde  liegenden  Störungen  aufzuklären.  Auf 
Einzelheiten  dieser  und  anderer  Einwände,  welch'  letztere  sich  mehr 
gegen  die  physiologischen  Grundlagen  der  Gährungsprobe  richten,  soll 
hier  nicht  eingegangen  werden.  Es  ist  dies  im  Wesentlichen  auch 
schon  von  Schmidt  in  der  Berliner  klinischen  Wochenschrift  19(X^ 
No.  51  und  von  mir  im  Deutschen  Archiv  für  klinische  Medicin. 
Bd.  67,  p.  239  geschehen.  Auch  ohne  dies  hoflFe  ich  Sie,  meine 
Herren,  durch  Mittheilung  neuer  Thatsachen  überzeugen  zu  kC^nnen. 
dass  unseren  ünsei'suchungen  Bedeutung  für  die  Klinik  zukommt.  E-i 
schwebte  uns  bei  den  Functionsprüfungen  des  Daimes  das  Ziel  vor, 
aus  der  ungefoimten  Masse  zahlreicher,  bisher  noch  wenig  von  einander 
unterschiedenen  Darmstörungen,  einzelne  bestimmt  charakterisirte  Syrap- 
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tomeDgruppen  auszusondern  und  näher  zu  studiren.  Diesem  Ziel  glauben 
wir,  soweit  es  die  Resultate  der  Gährungsprobe  betrifft,  mit  der  sich 
dieser  Vortrag  allein  befassen  soll,  näher  gekommen  zu  sein.  Wir 
haben  in  der  letzten  Zeit  die  physiologischen  Grundlagen  der  Gährungs- 
probe nach  verschiedenen  Seiten  hin  revidirt  und  erweitert  und  über- 
blicken des  weiteren  ein  im  Laufe  von  drei  Jahren  gesammeltes  kli- 
nisches Material. 

Bezüglich  der  Gährungsprobe  sind  wir  so  zu  einem  gewissen  Ab- 
schlüsse gelangt. 

Gestatten  Sie  mir,  meine  Herren,  Ihnen  das  Wesentlichste  über 
diese  Methode  kurz  vor  Augen  zu  führen: 

Das  Princip  der  Probe  besteht  darin,  dass  bei  einer  bestimmten  von 
uns  ausgearbeiteten  Probediät  mit  geringen  Ansprüchen  an  die  Eohle- 
hydrat^erdauung  diese  Kohlehydrate  normaler  Weise  so  gut  ausgenutzt 
werden,  dass  mit  den  Fäces  keine  leicht  aufschliessbaren,  das  heisst  den 
Verdauungssäften  noch  zugänglichen  Stärkereste  ausgeschieden  werden. 
Geschieht  dies  dennoch,  so  entnehmen  wir  daraus,  dass  der  betreffende 
Verdauungskanal  den  physiologischer  Weise  an  ihn  zu  stellenden  An- 
sprüchen nicht  gewachsen,  also  in  seiner  Function  minderwerthig  ist. 
Tm  die  Anwesenheit  leicht  zugänglicher  Stärke,  welche  rechtmässiger 
Weise  hätte  verdaut  werden  sollen,  im  Koth  sichtbar  zu  machen,  be- 
dienen wir  uns  der  Gährungsprobe.  Sie  beruht,  wie  Schmidt  nach- 
wies, darauf,  dass  die  Stärke,  welche  der  Ausnutzung  entgangen  ist, 
durch  fermentative  und  bakterielle  Umsetzungen  in  den  Fäces  unter 
Gasentwickelung  zersetzt  wird.  Aus  der  Grösse  der  Gasentwickelung 
lassen  sich  dann  unter  bestinmiten,  von  uns  genau  angegebenen  Vor- 
sichtsmafsregeln  Schlüsse  auf  die  Anwesenheit  von  Stärke  im  Koth 
machen.  Die  Frage,  wie  diese  Vergährung  der  Stärke  erfolgt,  ist 
verschieden  beantwortet  worden.  Es  handelt  sich  hier  offenbar  um 
recht  eigenartige  Verhältnisse,  deren  Studium  schon  in  rein  theore- 
tischer Hinsicht  lohnend  ist.  Für  die  Gährungsprobe  aber  im  prak- 
tischen Sinne,  dürfte  es  zunächst  gleichgültig  sein,  welche  Bakterien 
ßun  schliesslich  im  Spiele  sind,  ob  die  Stärke  direkt  vergohren  werden 
kann  oder  nur  bei  Anwesenheit  diastatischen  Fermentes  u.  s.  w.  Die 
Hauptsache  ist  nur,  dass  dies  unter  Gasentwickelung  geschieht.  Wir 
betonen  dies  besonders  Denjenigen  gegenüber,  welche  durch  den  Nach- 
weis, dass  die  Gährung  auch  unter  anderen  als  den  von  Schmidt  be- 
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schriebenen  und  später  von  mir  weiter  verfolgten  Bedingungen,  ver- 
laufen kann,  sich  haben  bestimmen  lassen,  die  ganze  Bedeutung  der 
Oährungsprobe  in  Frage  zu  stellen. 

Da  die  Verdauung  der  Stärke  im  Wesentlichen  eine  Function  des 
Dünndarmes  und  der  ihm  beigeordneten  Verdauungsdrüsen  ist,  so  sind 
wir  berechtigt,  aus  mangelhafter  Stärkeverdauung  auf  ungenügende 
Function  des  Dünndarmes,  im  weiteren  Sinne,  zu  schliessen.  Unterstützt 
wird  dieser  Schluss  auf  eine  Dünndarmstörung  durch  die  klinische 
Thatsache,  dass  isolirte  Affectionen  des  Magens  oder  Dickdarmes  keinen 
positiven  Ausfall  der  Gährungsprobe  bedingen. 

Wir  hielten  es  nun  im  Verlaufe  unserer  weiteren  üntersuchimgen. 
übereinstinMnend  mit  Rumpf,  für  wünschenswerth,  die  Grundlagen  der 
Gährungsprobe  noch  weiter  zu  sichern  und  mit  exakten,  physiologisch- 
chemischen Methoden  den  Nachweis  zu  liefern,  dass  wirklich  die  Fäc«s, 
welche  unter  den  von  Schmidt  aufgestellten  Merkmalen  Frühgährao^ 
zeigen,  eine  Störung  der  Kohlehydratausnutzung  anzeigen,  eine  That- 
sache, die  bisher  mehr  durch  Exclusion  angenommen  war  und  über 
deren  Grösse  wir  keine  sicheren  Vorstellungen  haben  konnten.  Zugleich 
untersuchten  wir  die  Ausnutzung  der  anderen  Nahrungsqualitäten,  um 
einen  üeberblick  über  die  begleitenden  Erscheinungen  zu  erlangen. 

Der  von  uns  eingeschlagene  Weg  war  der,  dass  einer  Anzahl 
Patienten,  welche  bei  unserer  ersten  Darmdiät  typische  Gährung  des 
Kothes  aufwiesen,  also  unseres  Erachtens  pathologisch  waren,  3  Tage 
lang  eine  bestimmte  Probekost  (zweite  Darmdiät)  von  quantitativ  und 
qualitativ  stets  gleicher  Zusammensetzung  verabreicht  wurde.  Die 
Fäces  von  dieser  Periode  grenzten  wir  sorgfältig  ab  und  analysirten 
sie.  Das  Gleiche  nahmen  wir  bei  gesunden,  in  derselben  Weise  er- 
nährten Personen  vor,  ausserdem  auch  bei  Patienten,  welche  bezüglich 
der  Fäcesgährung  auf  der  von  uns  festgesetzten  Grenze  zwischen 
normal  und  pathologisch  standen. 

Sämmtliche  Analysen  wurden  doppelt  ausgeführt.  Für  die  Stick- 
stofifbestimmungen,  die  nach  den  bisher  gebräuchlichen  Methoden  er- 
folgten, entspricht  dies  einem  als  selbstverständlich  betrachteten  Postulat: 
schon  die  Fettbestinmiungen  werden  aber  oft  liur  einfach  gemacht. 
Stärkeanalysen  nun  gar  wurden  bisher  in  hohem  Mafse  vernachlässigt. 
Vielfach  unterliess  man  überhaupt  die  Bestimmung  und  es  wurden  die 
Kohlehydrate  durch  Differenzrechnung  gefunden,  was  zu  ganz  unrichtigen 
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Vorstellungen  fahrt.  Nahm  man  direkte  Analysen  vor,  so  waren  es 
fast  blos  Einzelbestinoimangen.  lieber  die  Fehlerquellen  und  die  An- 
wendbarkeit der  Methodik  in  Fäces  liegen  aber  überhaupt  noch  keine 
Versuche  vor. 

Da  der  Schwerpunkt  fOr  unsere  Untersuchungen  gerade  in  der 
Bestimmung  der  assimilirbaren  Kohlehydrate  lag,  so  bedurfte  es  be- 
sonderer Vorarbeiten,  um  die  Brauchbarkeit  der  Methodik  zu  sichern. 

Diese  Versuche,  die  zu  sehr  günstigen  Resultaten  führten,  habe 
ich  in  Pflüger 's  Archiv,  Bd.  84,  p.  173  veröffentlicht. 

Zur  Zuckerbestimmung  diente  die  neuerdings  von  Pflüg  er  ver- 
vollkommnete Volhard'sche  Kupferrhodanür- Methode.  Sie  ist  zwar 
umständlich,  ermöglicht  es  aber,  sehr  kleine  Quantitäten  von  Glycose  mit 
grosser  Genauigkeit  nachzuweisen.  Berücksichtigte  ich  ausserdem  ver- 
schiedene Fehlerquellen^  die  bei  Invertirung  der  Stärke  in  Zucker  in 
Betracht  kommen  können,  so  zeigte  sich,  dass  die  Doppelanalysen  oft 
bis  auf  1  mgr.  mit  einander  übereinstimmten.  Ich  konnte  des  Weiteren 
Jen  bislang  ausstehenden  Beweis  erbringen,  dass  die  für  Stärke  ge- 
fundenen Werthe  mit  der  in  den  Fäces  thatsächlich  vorhandenen  Stärke- 
menge sehr  nahe  übereinstimmten. 

Dieser  Beweis  war  zur  Sicherung  der  Analysen  durchaus  noth- 
wendig,  da  besonders  die  Bildung  und  nachfolgende  Ausscheidung  von 
Kupferoiydul,  welche  der  Volhard- Pflüger 'sehen  Methode,  ebenso 
wie  der  T  r  o  m  m  e  r  'sehen  Probe,  zu  Grunde  liegt,  bekanntlich  von  sehr 
verschiedenen  Momenten  beeinflusst  werden  kann. 

Aus  unseren  Analysenergebnissen  seien  hier  nur  die  wichtigsten 
herausgegriffen. 


Gesammtmenge  in  Gramm 
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Die  Zahlen  der  Tabelle  stellen  Mittelwerthe  für  drei  normale  und 
vier  pathologische,  d.  h.  gährende  Stühle  dar  und  gelten  für  den  Koth 
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von  drei  Tagen.  Man  ersieht  leicht,  dass  bei  den  gährenden  Stühlen 
die  Gesammtmenge,  frisch  wie  trocken,  annähernd  das  Doppelte  der 
normalen  ausmacht.  Dabei  ist  der  Prozentgehalt  an  Trockensubstanx 
bei  den  gährenden  Fäces  nur  wenig  vermindert  (19,29®/o:  24,04%), 
so  dass  von  Diarrhoeen  in  eigentlichem  Sinne  nicht  die  Rede  sein  kann. 

Der  Gehalt  an  Stickstoff  ist  vermehrt,  aber  nicht  sehr  erheblich, 
wenn  man  bedenkt,  dass  sicher  ein  guter  Theil  desselben  mit  einem 
stärkeren  Wachsthume  der  Bakterien  zusammenhängt.  Dass  übrigeos 
eine  gewisse  Verschlechterung  der  Fleischausnutzung  thatsächlich  vor- 
liegt, zeigte  die  Schmidt 'sehe  Verdauungsprobe,  auf  deren  Ergeb- 
nisse ich  hier  nicht  näher  eingehen  will.  Auch  die  Resultate  der  Fett- 
ausnutzung unterschieden  sich  nm*  wenig  vom  Normalen.  Prozentisch 
betrachtet  enthielten  die  gährenden  Stühle  sogar  weniger  Fett  als  die 
nicht  gährenden,  was  sehr  wohl  mit  unserer  Erfahrung  übereinstimmt, 
dass  Fettstühle  kein  Gas  zu  entwickeln  pflegen. 

Anders  hingegen  die  Kohlehydrate,  deren  Ausnutzung  bei  der  von 
uns  gereichten  Nahningsform  normaler  Weise  eine  sehr  gute  ist.  Bei 
den  gährenden  Stühlen  war  sowohl  die  absolute  (4,81 : 1,91)  wie  die 
prozentische  (5,18:3,22)  Menge  ausgesprochen  vermehrt,  im  Verhält- 
niss  zu  dem,  was  normaler  Weise  gefunden  wurde.  Noch  anffaUender 
ist  dies  sogar  bei  den  in  dieser  Tabelle  der  Einfachheit  halber  nicht 
aufgeführten  üebergangsformen.  Die  Ausscheidung  der  Stärke  betrug 
hier  absolut  das  Dreifache,  procentisch  das  Doppelte  von  dem  was  wir 
bei  Normalen  beobachteten. 

M.  H. !  Es  ist  nach  diesen  Zahlen  wohl  nicht  zu  bezweifeln,  dass 
die  Gähmngsprobe  uns  eine  erhebliche  Verschlechterung  der  Aus- 
nutzung anzeigt,  bei  welchen  in  auffallender  Weise  die  leicht  auf- 
schliessbafen  Kohlehydrate,  von  denen  man  bisher,  auf  Grund  unzu- 
reichender Analysen,  anzunehmen  pflegte,  dass  ihre  Verdauung  weniger 
leicht  Noth  leidet,  als  die  der  anderen  Nahrungsqualitäten.  Wir  stehen 
also  vor  einer  Functionsstörung  des  Darmes,  die  wir  mit  Hülfe  der 
<jährungsprobe  erkennen  und  nach  ihrem  eigenartigsten  Merkmale  als 
Insufficienz  der  Stärkeverdauung  bezeichnen  könnten.  Aber  nicht  nur 
in  physiologisch  chemischer  Beziehung  liegt  eine  in  bestinmiter  Weise 
charakterisirte  Abnormität  vor,  sondern  es  entspricht  derselben,  was 
praktisch  wichtiger  ist,  eine  klinische  Symptomengruppe,  die  ebenfalb 
gewisse,  in  der  gleichen  Weise  wiederkehrende  Merkmale  aufweist. 
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Diese  Zeichen,  die  kurz  skizzirt  werden  sollen,  sind  aus  20  gut 
beobachteten  Fällen  abstrahirt,  die  wir  in  ca.  3  Jahren  in  der  medi- 
einischen  Klinik  zu  Bonn  zu  sammeln  Gelegenheit  hatten.  Die  Fälle 
gehören  also  nicht  gerade  zu  den  Seltenheiten  und  werden  vielleicht 
auch  von  anderer  Seite  häufiger  gefunden  werden,  wenn  man  erst  weiss, 
wie  dieselben  zu  erkennen  sind. 

Die  subjectiven  Beschwerden  der  Kranken  sind  oft  gering.  Es 
pflegt  aber  in  der  Mehrzahl  aller  Fälle  eine  diffuse  Schmerzhaftigkeit 
und  Druckempfindlichkeit  um  den  Nabel  herum  und  links  davon  vor- 
handen zu  sein.  Dabei  ist  entschieden  eine  Empfindlichkeit  gegen 
schwere  Speisen  zu  vermerken,  so  dass  die  Kranken  bei  dem  gewöhnlich 
schon  längere  Zeit  bestehenden  Leiden  diät  zu  leben  pflegen.  Im 
Vordergrunde  des  Intei'esses  steht  die  Stuhlentleerung.  Durchfälle  be- 
stehen selten,  in  dem  Sinne,  dass  öfter  als  1—2  Mal  täglich  Defacation 
erfolgt.  Dagegen  sind  die  Fäces  gewöhnlich  dünner  als  normal,  hell 
gefärbt  und  unter  umständen  stark  sauer  und  schaumig,  nach  Butter- 
säure riechend. 

Irgend  welche  sonstige  Abnormitäten  des  Stuhles  werden  meist 
Tennisst,  vor  Allem  pflegt  Schleim  zu  fehlen.  Manchmal  fanden  wir 
unveränderten  Gallenfarbstoff.  Ausdrücklich  sei  hervorgehoben,  dass 
zu  anderen  Zeiten  die  Fäces  äusserlich  ganz  normal  aussehen  und  ge- 
formt sein  können.  Dann  lässt  sich  aber  gewöhnlich  anamnestisch  er- 
fahren, das  Stühle  der  beschriebenen  Art  zeitweise  vorhanden  waren. 
Gemeinsam  und  als  Hauptsymptom  ist  allen  diesen  Fäces  der  positive 
Ausfall  der  Gährungsprobe  bei  unserer  Probediät,  mit  der  unter  um- 
bänden das  Leiden  allein  erkannt  werden  kann. 

M.  H. !  Ich  glaube  Ihnen  bewiesen  zu  haben,  dass  der  eigen- 
artigen Functionsstörung  des  Darmes  eine  bestinmite  Gruppe  von  kli- 
nischen Symptomen  entspricht,  so  dass  man  von  einer  eigenartigen 
Krankheit  sprechen  kann.  Selbstverständlich  nicht  im  ätiologischen 
UQd  anatomischen  Sinne.  Was  in  diesen  Beziehungen  zu  Grunde  liegt, 
soll  zunächst  ausser  Betrachtung  bleiben,  es  mag  dies  Verschieden- 
artiges sein,  aber  die  Störung  der  Function  ist  eine  bestinmit  abgrenz- 

■ 

bare.  Wir  glaubten  uns  daher  berechtigt,  derselben  einen  Namen  zu 
geben  und  haben  die  Bezeichnung  „Intestinale  Gährungsdyspepsie''  in 
Vorschlag  gebracht.  Der  Name  soll  besagen,  dass  dyspeptische  Be- 
schwerden vorliegen,  welche  sich  auf  den  Darm  beziehen  un4  durch 
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Gährung   der  Fäces,   eyentnell   des   Darminhaltes   selbst,   charakteri- 
sirt  sind. 

Was  ist  min  gewonnen,  wenn  wir  diese  Diagnose  aussprechen? 
Wir  glauben  im  Wesentlichen  Folgendes:  Zunächst  ist  in  objectirer 
Weise  festgestellt,  dass  eine  krankhafte  Störung  vorliegt,  f&r  deren 
Vorhandensein  wir  bisher  in  einem  Theile  der  Fälle  keine  Anhalts- 
punkte hatten.  Dann  lässt  sich  diese  Störung  auf  den  Dünndarm  — 
im  weiteren  Sinne  —  localisiren.  Dies  ist  von  besonderer  Bedeutung» 
denn  die  subjectiven  Beschwerden  der  Patienten  sind  unter  Umständen 
so  ungewisser  Art,  dass  sie  überhaupt  nicht  ohne  Weiteres  auf  des 
Darm  hinweisen;  dabei  ergiebt  die  Stuhluntersuchung,  ohne  Zuhilfe- 
nahme der  Gährungsprobe,  in  einem  Theile  der  Fälle  ein  negaÜTes 
Resultat,  in  einem  anderen  Theile  gestattet  sie  zum  Mindesten  keine 
nähere  Localisation.  Wir  glauben  schon  jetzt  in  manchen  Fällen  nur 
durch  die  Gährungsprobe  auf  die  richtige  Fährte  gelangt  zu  sein. 

Durch  die  Diagnose  auf  intestinale  Gährungsdyspepsie  ist  die 
Therapie  in  bestimmte  Bahnen  gelenkt.  Unsere  meisten  Patienten 
wurden,  wenn  sie  richtige  Diät  erhielten,  gebessert  oder  geheilt,  üeber 
die  Wirkung  medikamentöser  Therapie  erlauben  wir  uns  noch  kein 
sicheres  Urtheil.  Da  meist  Besserung  oder  Heilung  eintrat,  so  besitzt 
das  Leiden  dementsprechend  eine  bestimmte,  im  Ganzen  günstige 
Prognose. 

Zum  Schlüsse  möchten  wir  die  Bitte  aussprechen,  dass  die  schein- 
bare Umständlichkeit  der  Probe  nicht  von  einer  Nachprüfung  unserer 
Resultate  abschrecke.  Das,  was  an  dem  Verfahren  Schwierigkeiten 
bereitet,  ist  nur  die  Verabfolgung  der  Probediät.  Ohne  eine  solche 
Probediät  konunen  wir  aber  in  der  Darmpathologie,  wie  dies  Schmidt 
des  öfteren  betont  hat,  nicht  weiter. 

Die  Fortschritte  in  der  Magendiagnostik,  nach  Einfuhrung  des 
ProbeMhstücks,  müssen  diesen  Satz  ohne  Weiteres  bekräftigen. 
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DiBOUBBion. 


Herr  Ewald  (Berlin): 


M.  H. !  Die  EinfOhrang  der  sogenannten  Probediät  in  die  Betrach- 
tQDg  der  Zustände  der  Dannverdaunng  ist  gewiss  als  ein  sehr  grosser  and 
dankenswerther  Fortschritt  zu  begrüssen.  Ich  möchte  aber  den  Herrn 
Vortragenden  fragen  —  er  hat  sich  darüber  in  seinem  eben  gehörten 
Vortrage  gar  nicht  geäussert  —  wie  es  denn  nach  seinen  Erfahrungen  mit 
der  Mikroskopie  der  Stühle  unter  solchen  Verhältnissen  steht.  Ich  selbst 
habe  mich  lange  Zeit  ehe  mir  die  Schmidt 'sehen  Untersuchungen 
bekannt  waren,  ja  sehr  viel  längere  Zeit  zurück,  mit  der  Gährung  der 
Fäces  beschäftigt,  bin  aber  leider  je  länger  je  mehr  ungünstigen  Resultaten 
dabei  gekommen.  Bald  schienen  die  Resultate  sicher,  bald  aber  machten 
sie  wieder  einen  sehr  unsicheren  Eindruck.  Auch  jetzt,  nachdem  ich  auf 
die  Schmidt 'sehen  Anregungen  hin  aufs  Neue  in  einer  grossen  Zahl 
von  Fällen  mit  seiner  Methodik  gearbeitet  habe  resp.  sie  noch  modificirt 
habe  —  Sie  finden  in  der  Ausstellung  im  Nebensaale  eine  kleine  Zu- 
sammenstellung, einen  Apparat,  welcher  erlaubt,  grössere  Mengen  von 
Gähmngsgasen  zu  sammeln  und  nachher  zu  analysiren  —  ich  sage,  auch 
jetzt  habe  ich  leider  immer  wieder  die  Erfahrung  machen  müssen,  dass 
doch  die  Gährungsprobe  recht  unsichere  Resultate  ergiebt.  An  einem 
Tage  fällt  sie  einmal  positiv,  an  dem  andern  fällt  sie  wieder  negativ  aus 
—  ich  betone,  natürlich  bei  Einverleibung  der  geforderten  Probekost. 
Dieselben  anscheinend  ihrer  äusseren  Beschaffenheit  nach  sehr  ähnlichen 
Fäkalien  ergeben  sehr  verschiedene  Gährungswerthe.  Nun  habe  ich  aber 
immer  gefunden,  dass,  wo  die  Gährungen  eintreten,  man  auch  mikroskopisch 
reichliche  Mengen  von  Stärke  im  Stuhle  findet.  Wenn  man  also  dann  den 
Stahl  gründlich  mikroskopisch  untersucht  und  dann  nachweisen  kann,  dass 
reichliche  Mengen  von  Stärke  darin  sind,  so  sehen  wir  doch  schon  dass 
eise  Abnormität  vorliegt,  und  da  ist  nicht  leicht  zu  sagen,  warum  man  sich 
den  Umweg  durch  die  Gährung  machen  soll,  wenn  man  schon  durch  ein- 
fachen Blick  ins  Mikroskop,  sobald  man  nur  eine  etwas  genauere  und  sorg- 
fältigere Prüfung  anstellt,  ganz  dasselbe  erkennen  kann.  Ganz  ähnliches 
Rilt  auch  von  der  Yerdauungsprobe  die  Herr  Schmidt  angegeben  hat, 
worauf  Herr  Strasburger  vorhin  anspielte.  Schmidt  hat  selbst  ge- 
^gt  in  seiner  letzten  Publikation,  die  sich  auf  die  Yerdauungsprobe  bezieht : 
Dieses  Ergebniss  gewinnt  an  Sicherheit,  wenn  die  mikroskopische  Unter- 
^chnng  des  Stuhlganges  die  Anwesenheit  zahlreicher  unverdauter,  mit 
Querstreifen  versehener  Muskelfasern  ergiebt  —  nämlich  diese  Yerdauungs- 
probe bezieht  sich  auf  die  Eiweiss-,  nicht  auf  die  Stärkeverdauung.  Wenn 
also  die  einfache  Untersucbungsmethode,  die  mikroskopische  Untersuchung, 
die  complicirtere  Methode,  nämlich  die  Gährungsprobe  bestätigen  soll,  dann 
i^t  nicht  einzusehen,  warum  man  die  immerhin  umständliche  Gährungsprobe 
inachen  soll,  wenn  man  schon  viel  einfacher  durch  das  Mikroskop  zu  den- 
selben Resultaten  gelangen  kann.  Die  Probe  an  und  für  sich  ist  ja  so 
leicht  anzustellen,  wie  Herr  Strasburger  selbst  sagt,  dass  die  Methode 
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kein  Hinderniss  abgeben  könnte,  wenn  sich  sonst  sicher  Terwerthbare 
Resultate  ergeben  würden.  Ich  benutze  gewöhnlich  solche  etwas  grösseren 
Reagenzröhren  (Demonstration),  die  etwas  aasgeweitet  and  unten  durch 
einen  Pfropfen  verschlossen  sind  der  von  einer  U- förmig  gebogenen  Glas- 
röhre durchbohrt  ist.  Das  Ganze  wird  mit  Fäkalbrei  gefallt,  der  Pfropfen 
fest  aufgesetzt,  dann  tritt  der  Fäkalbrei  durch  die  Röhre  hinaus,  der  Luft- 
druck hält  den  Inhalt  fest,  worauf  die  Röhre  in  den  Wärmeschrank  ge- 
setzt wird.  Das  gebildete  Gas  häuft  sich  in  der  Kuppe  der  Röhre  an 
und  man  kann  schon  so  die  Grösse  der  Gährung  annähernd  bestimmen. 
Wollen  Sie  genauere  Analysen  machen,  dann  können  Sie  sich  des  drüben 
ausgestellten  Apparates  bedienen. 

Ich  möchte  also  doch  Herrn  Strasburger  noch  darum  bitten,  uns 
mitzutheilen,  ob  er  in  seinem  Falle  die  mikroskopische  Untersuchung  dt-r 
Fäkalien  bei  der  Gährungsdyspepsie  angestellt  hat. 

Herr  Rosenheim  (Berlin); 

M.  H. !  Ich  glaube,  dass  das  Verdienst  der  Herren  Schmidt  uml 
Strasburger  ein  ganz  ausserordentliches  ist,  das  gar  nicht  genug  an- 
erkannt werden  kann,  unabhängig  davon,  dass  in  der  That  praktisch  greif- 
bare diagnostische  Resultate  sich  bei  dem  Verfahren  vorläufig,  ich  will 
nicht  sagen  gar  nicht,  aber  doch  noch  nicht  ganz  einwandsfrci  ergeben 
haben,  und  in  dieser  Beziehung  stehe  ich  auf  dem  Standpunkte,  den  der 
Herr  Vorredner  charakterisirt  hat.  Im  Ganzen  und  Grossen  habe  ich  ge- 
funden, dass  man  durch  Combination  bei  der  Verwerthung  der  subjectiven 
Symptome  mit  der  mikroskopischen  und  makroskopischen  Betrachtung  der 
Fäces  genagend  weit  kommt,  um  eine  einiger  Mafsen  präcise  Diagnose 
zu  stellen. 

Ich  habe  nun  zwei  Bemerkungen  zu  den  Ausfahrungen  des  Herrn 
Strasburger  zumachen,  erstens  einmal  betr.  die  Verwendung  der  Mllcb 
als  solcher  als  ProbefrQhstack.  Es  ist  eine  Erfahrung,  die  Sie  ja  alle 
selbst  zu  machen  Gelegenheit  haben,  dass  die  Milch  als  solche  snbjeetiv 
von  einer  ganzen  Menge  von  Leuten  nicht  vertragen  wird,  die  sonst  ab- 
solut gesund  sind  in  Bezug  auf  ihren  Magendarmcanal  und  es  können  da 
sehr  leicht  irrthOmliche  Beobachtungen  Platz  greifen,  wie  mir  das  gar 
nicht  selten  passirt  ist,  wenn  man  die  Milch  allein  als  thatsächliche  Grund- 
lage gelten  lässt.  Ob  es  sich  nicht  in  den  Fällen  empfiehlt,  mit  Ans- 
scheidung  der  Milch  oder  des  Milchzuckers  der  Milch,  der  ja  wohl  die  Materia 
peccans  ist,  vielleicht  indifferente  Suppen  aus  Mehl  darzustellen,  die  einen 
gleichen  Kohlehydratwerth  haben,  möchte  ich  anheimstellen.  Vielleicht 
haben  die  Herren  nach  dieser  Richtung  hin  schon  Versuche  gemacht. 
Die  Thatsache,  dass  die  Milch  in  solchen  Fällen,  wo  offenbar  keinerlei 
Functionsstörungen  vorliegen,  doch  schon  durch  Kohlehydrat-Grähning>- 
erscheinungen  sich  störend  erweisen  kann,   ist  doch  im  Auge  zu  behalten. 

Zweitens  möchte  ich  zu  den  Tabellen  bemerken,  dass  mir  die  Diffe- 
renzen zwischen  Gesunden  und  den  Formen  von  Dyspepsie,  die  hier  zor 
Discussion  gestellt  sind,  doch  etwas  gering  erscheinen.  Wenn  vir  Stoff- 
wechselversuche an  einer  Anzahl   von  Gesunden  und  Kranken  controlliren. 
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$0  aberzeagen  wir  uns,  dass  derartige  Schwankungen  nicht  viel  bedeuten 
—  es  erscheint  ja  sehr  colossal,  wenn  einer  zwei-  bis  dreimal  so  schlecht 
ausnützt,  wie  ein  Gesunder.  Aber  wenn  wir  das  absolut  betrachten,  so 
ist  das  doch  etwas  ganz  Geringfügiges,  und  ich  meine,  diese  geringe 
Differenz  können  wir  schlecht  in  der  Pathologie  verwerthen.  Ich  erinnere 
«iaran,  dass  wir  beträchtliche  Schwankungen,  die  sich  individuell  schon 
bei  Gesunden  nachweisen  lassen,  in  Bezug  auf  die  FettausnQtzung  kennen, 
Schwankungen  die  in  der  physiologischen  Breite  bis  zu  10  ^/q  liegen,  und  dass 
wir  gar  kein  Recht  haben,  daraus  auf  bestimmte  pathologische  Zustände  zu 
recurriren.  Ich  meine  also,  für  die  Krankbeitsstörungen,  die  hier  charakte- 
risirt  sind,  sind  mir  die  Ausfälle  bei  der  Kohlehydratgährung  noch  etwas 
m  gering,  und  ich  wollte  den  Herrn  Vortragenden  fragen,  ob  er  nicht 
Gelegenheit  gehabt  hat,  die  schwereren  Formen  von  Dünndarmaffectionen, 
welche  sich  schon  subjectiv  kenntlich  machen  durch  die  starke  Beunruhigung, 
die  die  Patienten  haben,  durch  starkes  Kollern  und  Poltern,  das  sich  zu 
kolikartigen  Beschwerden  steigert,  das  namentlich  Nachts  auftritt,  —  ob 
er  nicht  Gelegenheit  gehabt  hat,  auch  diese  Formen  zu  beobachten.  Auch 
bei  diesen  Formen  begegnen  wir  Patienten,  welche  ganz  festen  Stuhlgang 
baben,  ja  unter  Umständen  obstipirt  sind,  und  doch  handelt  es  sich  um 
schwere  Störungen  theils  nervöser,  theils  katarrhalischer  Art,  welche  im 
Dünndärme  Platz  gegriffen  haben. 

Herr  Strasburger  (Bonn): 

Obgleich  die  Fäces  sehr  oft  mikroskopisch  untersucht  wurden,  gelang 
es,  bei  Einhaltung  der  Probediät,  nur  in  seltenen  Fällen  Stärkekömer 
mikroskopisch  nachzuweisen.  Es  ist  tlbrigens  leicht  möglich.  Stärke  mit 
dem  Clostridium  butyricum  Prazmowski  zu  verwechseln,  welches  sich  mit 
Jod  blau  färbt  und  ähnliche  Form  wie  Stärkekömer  zeigt.  Es  unter- 
^beidet  sich  letzteres  aber  durch  geringere  Grösse  und  dadurch,  dass  ein 
Pol  angefärbt  bleibt. 

Auf  die  Differenzen  in  der  Ausnutzung  von  Stickstoff  und  Fett  legen 
wir.  wie  bereits  erwähnt,  keinen  grossen  Werth,  und  haben  mit  Bewusst- 
^ein  nicht  die  Umrechnung  von  N  auf  Eiweiss  vorgenommen.  Dagegen 
müssen  wir  den  Unterschied  in  der  Stärkeausnutzung  durchaus  aufrecht 
erhalten.  Ob  dieser  Unterschied  bei  anderen  Darmleiden  vielleicht  noch 
gross,  r  ausfällt,  soll  durch  weitere  Versuche  bestimmt  werden.  Es  konnte 
dies  bis  jetzt  noch  nicht  ausgeführt  werden,  wegen  der  Schwierigkeit  der  , 
Methodik. 

Es  ist  richtig,  dass  in  einzelnen  Fällen  die  Milch  dauernd  nicht  ver- 
tragen wird.  In  den  meisten  Fällen  lässt  sich  aber  sehr  bald  eine  Ge- 
wöhnung an  Milch  erzielen. 


X. 

Die  Hyperlenkocytose  bei  der  klinischen  nnd 
experimentellen  Tollwnth. 

Von 

Professor  Jules  Conrmont  (Lyon), 
üebersetzt  von- Privatdocent  Dr.  Ferd.  Blufmenthal,  Berlin. 


•  Man  weiss  fast  nichts  über  die  Veränderung  der  Leukocyten  bei 
der  ToUwuth.  Friedrich  (1869)  hat  bei  einem  tollwüthigen 
Menschen  18  Stunden  vor  dem  Tode  Hyperlenkocytose  beobachtet. 
Das  ist  die  einzige  Beobachtung,  die  ich  gefunden  habe. 

Ich  habe  Blutuntersuchungen  begonnen  in  der  Hoffnung,  so  <^ir. 
schnelles  Mittel  zu  finden,  um  die  Tollwuth  zu  diagnosticiren,  wie  ich 
es  im  vorigen  Jahre  für  die  Variola  gefunden  habe. 

I.  Tollwuth  des  Menschen.    (Zwei  Fälle). 

1.  29jährige  Frau,  während  der  Behandlung  nach  Pasteur  ge- 
storben. Eine  Stunde  vor  dem  Tode  beträgt  die  Gesammtsumine  der 
Leukocyten  24,800;  darunter  88  Procent  neutrophile  polynucleäre 
Leukocyten. 

2.  8jähriges  Kind,  ohne  Behandlung  gestorben.  5  Stünden  vcr 
dem  Tod  84  «/„  polynucleäre,  statt  50  V«- 

IL    Klinische  Tollwuth  beim  Hunde. 

Normalerweise  hat  der  ei-wachsene  Hund  6 — 7000  Leukocyten  im 
Cubikmillimeter;  davon  67 — 69  ^/o  polynucleäre  Leukocyten.  Dagegei 
zeigten  7  toUwüthige  Hunde 
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Diagnoae 

Tor  dem  Tode 

• 

nenthrophile  Polynucle&re 

1.  Wüthende  Rabies 

3 

Tage 

83  o/o 

2. 

3 

« 

88, 

3.  Paralytische  , 

1 

« 

90, 

4.  Wüthende      . 

1 

ft 

93, 

4 

» 

95, 

6.  Paralytische   , 

1 

» 

96, 

7.  Wüthende       , 

2 

« 

98, 

Der  Mittelwerth  bei  der  Wuth  beträgt  92  «/o  gegen  67<^/o. 

in.  Eperimentelle  Tollwuth  beim  Meerschweinchen. 

Ein  6  Monate  altes  Meerschweinchen  hat  6—7000  Leukocyten  im 
CubikmiUimeter ;  die  Menge  der  Polynucleären  beträgt  50®/o.  Vier 
tollwnthige  Meerschweinchen  hatten 

Tage  nach  der  Impfung  •  Tage  vor  dem  Tode  Lenkocyten  Polynucleäre 

1.  10  5  —  58  o/o 

2.  16  2  5000  76  , 

3.  18  1  •       —  88  , 

4.  19  1  5500  92  , 

Die  Zahl  der  Leukocyten  ist  also  nicht  vermehrt,  aber  das  Ver- 
hältniss  der  Polynucleären  vermehrt  sich  um  so  mehr,  je  mehr  man 
sich  dem  Tode  nähert. 

rv.   Experimentelle  Wuth  beim  Kaninchen. 

Wir  haben  12  Kaninchen  täglich  beobachtet,  die  mit  Virus  fixe 
in  den  Meningen  geimpft  waren. 

Ein  halb-  bis  einjähriges  Kaninchen  hat  circa  9000  Leukocyten; 
darunter  45  ^/^  polynucleäre. 

Bei  den  wuthkranken  Kaninchen  ist  die  Gesammtmenge  der 
Leukocyten  nur  wenig  vermehrt  bei  Beginn  der  Symptome;  dagegen 
sehr  stark  bis  20,000  in  den  letzten  Stunden.  Indessen  kann  diese 
Hvperleukocytose  fehlen,  ja  sie  kann  sich  sogar  abschwächen.  Was 
aber  niemals  fehlt,  das  ist  der  erhöhte  Procentsatz  der  Polynucleären. 
&  folgt  hier  die  Zählung  am  Todestage  bei  unsem  12  Kaninchen, 
i  h.  vom  9.  bis  14.  Tage  nach  der  Einspritzung;  nur  in  einem  Fall 
trat  der  Tod  erst  am  28.  Tage  ein. 


296 


COÜBKOMT,  Die  HrPEiaBUKOCYTOSE  BEI  DEK  TOLLWDTH. 


1.  9.  Tag  . 

2.  10.  ,     . 

3.  10.  ,     . 

4.  11.  ,     . 


Polynucle&re  Lenkocyten 
•     .     .     59  »/o^ 
.     .     .    63, 

.    .     -    88  , 


79 


im  Mittel 
(59-930/0). 


5.  11.     , 83  , 

6.  12 75  , 

7.  12.     , 80  , 

8.  12.     , 80  „ 

9.  13.     „ 72  , 

10.  13.     , 93  , 

11.  14 75  , 

12.  28.     , 75  ,  / 

Das  paralytische  Kaninchen  zeigt  also  eine  ausgesprochene  Ver- 
mehrung der  Polynucleären,  selbst  ohne  Vermehrung  der  Gesammtzahl 
der  Leukocyten.  Das  3.,  5,  und  7.  (80— 88«/o)  hatten  nur  5— 6OOÖ 
Leukocyten. 

Der  Augenblick  des  Eintrittes  der  Vermehrung  der  PolynucleäreD 
ist  wichtig.  Wir  haben  täglich  Curven  gemacht,  welche  demnächst 
im  Journal  de  Physiologie  et  pathologie  generale  (Paris-Massen)  er- 
scheinen werden. 

Nunmehr  lassen  wir  die  Resultate  folgen: 

Während  der  Incubationsdauer  können  sich  die  Polynucleären  ver- 
mehren, aber  nur  vorübergehend  und  inconstant. 

Die  Vermehrung  der  Polynucleären  fangt  erst  etwa  am  7.  Tage 
an  mit  den  nervösen  Symptomen.  Aber  sie  ist  noch  gering.  Erst 
bei  Beginn  der  Paraplegie,  bei  Beginn  des  Herabsinkens  der  rectalen 
Temperatur  hält  sich  die  Vermehrung  der  Polynucleären  dauernd  hoch. 
Vom  10.  Tage  an  ist  der  Durchschnitt  mehr  als  75  ^/q. 

V.  Anwendung  zur  Diagnose  der  Tollwuth. 

Können  diese  Angaben  zur  Diagnose  der  Rabies  verwandt  werden? 
Ja  bis  zu  einem  gewissen  Punkte. 

Es  ist  klar,  eine  einmalige  Vermehrung  der  Polynucleären  kann 
die  Diagnose  Rabies  nicht  sicher  stellen,  denn  sehr  viele  andere  Er- 
krankungen können  vorübergehend  oder  dauernd  eine  Vermehrung  der 
Polynucleären  zeigen. 
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Aber  wir  können  behaupten,  dass  die  Vermehrung  der  Polynucleären 
im  Endstadium  der  Kabies  constant  ist,  so  dass  bei  Fehlen 
derselben  die  Diagnose  absolut  zu  verwerfen  ist. 

Für  die  thierärztliche  Praxis  ist  noch  ein  Punkt  von  sehr  grosser 
Bedeutung-  Tritt  die  Vermehrung  der  Polynucleären  zur  selben  Zeit 
auf,  zu  der  der  Speichel  virulent  wird  ?  Ist  ein  Hundebiss,  wenn  keine 
Vermehrung  der  Polynucleären  vorhanden  ist,  ungef&hrlich  ?  Wenn 
derThierarzt  den  Hund  nicht  während  des  Lebens  beobachtet,  wenn 
man  ihm  den  Leichnam  desselben  bringt,  kann  man  dann  die  Ver- 
mehrung der  Polynucleären  feststellen?  Jawohl!  Das  Circulations- 
blut  ist  ungeeignet  für  diese  Untersuchung ;  aber  der  Organsaft,  die 
Lunge,  gestattet  es  uns  noch  5  bis  6  Stunden  nach  dem  Tode.  Man 
kann  selbst  mit  der  Triacidmethode  Ehrliches  mit  dem  Lungensafte 
!^hr  schöne  Präparate  anfertigen. 

Die  Zahl  der  Polynucleären  in  diesen  Präparaten  ist  geringer  als 
im  Blute  desselben  Thieres ;  aber  sie  ist  erhöht  im  Vergleiche  zu  der- 
jenigen gesunder  Hunde. 

Normale  Hunde.  Tollwflthige  Hunde. 


1. 
9 

3. 
4. 

m 

0. 

6. 


28  «/o  Polynucleäre 


40, 
44, 
50  , 
50, 
64. 


1» 


1. 
2. 
3. 
4. 
5. 


72  «/o  Polynucleäre 

83, 

86, 

92, 

95, 


n 
1» 


Mittelwerth  85  ^/o 
Mittelwerth  46  «/o  „  I 

Daraus  folgt,  dass  der  Lungensaft  normaler  Hunde  im  Mittel 
46®/o  Polynucleäre  enthält,  während  der  Lungensaft  todter,  auf  der 
Hohe  der  Symptome  getödteter  Hunde  85®/o  enthält. 

Es  bleibt  noch  die  Frage  übrig,  ob  die  getödteten  Hunde  dieselben 
Resultate  gegeben  hätten  im  Anfang  der  gefährlichen  Periode.  Wir 
werden  demnächst  darüber  berichten. 
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DiBCUBBion. 

Herr  Paul  Jacob  (Berlin): 

M.  H. !  Ich  möchte  mir  ganz  kurz  erlauben,  auf  einige  Divergenzen 
hinzuweisen,  welche  bezüglich  der  absoluten  Lenkocytose '  in  dem  Falle. 
über  welchen  Herr  Prof.  Courmont  uns  heute  berichtet  hat,  vorliegeo, 
gegenüber  den  anderen  fieberhaften  Infectionskrankheiten,  bei  welchen  vir 
in  Deutschland  seit  langer  Zeit  die  Gewohnheit  haben,  die  Zählung  der 
Leukocyten  anzustellen.  Auf  Grund  dieser  Untersuchungen  unterscheiden 
wir  bezüglich  des  Verhaltens  der  Leucocytose  zweierlei  verschiedene  Krank- 
heitsgruppen :  auf  der  einen  Seite  diejenigen  fieberhaften  Krankheiten,  bei 
welchen  fast  regelmäfsig  eine  Vermehrung  der  Leukocytose  während  des 
fieberhaften  Stadiums  zu  constatiren  ist,  auf  der  anderen  Seite  die,  bei 
welchen  fast  ausnahmslos  eine  Verminderung  der  Anzahl  der  Leukocyten  fest- 
gestellt werden  kann.  Unter  die  ersteren  rechnen  wir  die  Pneumonie  and 
die  meisten  anderen  fieberhaften  Infectionskrankheiten,  unter  die  letztere 
Kategorie  den  Typhus  abdominalis,  meistens  die  Malaria  und  die  nicbt 
localisirte  Sepsis  puerperalis. 

Nun  würden  nach  den  Ausführungen  des  Herrn  Prof.  Courmont 
die  Zählungen,  welche  er  bei  der  Rabies  angestellt  hat,  ja  im  allgemeinen 
mit  denen  übereinstimmen,  welche  wir  bei  der  Pneumonie  und  bei  den 
anderen  fieberhaften  Infectionskrankheiten  zu  finden  gewohnt  waren.  Aber 
es  besteht  nach  einer  Richtung  hin  doch  ein  wesentlicher  Unterschied,  nnd 
gerade  diesen  möchte  ich  hier  betonen,  weil,  wie  ich  meine,  es  vielleicht 
zweckmässig  sein  kann,  auf  diesen  Unterschied  bezüglich  der  näheren 
Diagnose,  der  Differentialdiagnose  zwischen  Rabies  und  Pneumonie  hmzu- 
weisen.  Man  hat  nämlich  gefunden,  dass  in  denjenigen  fieberhaften  Krank- 
heiten, welche  mit  einer  Vermehrung  der  Leukocytose,  einhergehen,  diese 
Hyperlenkocytose  sich  in  das  Gegentheil  umkehrt,  wenn  die  betreffenden 
Patienten  oder  die  experimentell  inficirten  Thiere  ad  exitum  kommen. 
Diese  letzteren  Ergebnisse  stehen  bezüglich  der  absoluten  Zählung,  im 
vollen  Widerspruch  mit  den  Resultaten,  welche  Herr  Prof.  Courmont 
uns  heute  erklärt  und  an  dieser  Curve  demonstrirt  hat.  An  dieser  Corre 
sehen  wir,  dass  gerade  in  den  allerletzten  Tagen  kurz  vor  dem  Exitus  — 
und  bezüglich  der  zwei  menschlichen  Fälle  von  Rabies,  die  Prof.  Courmont 
uns  roitgetheilt  hat,  verhält  es  sich  ja  ebenso  —  die  Leukocytose  in  die 
Höhe  steigt  und  die  höchsten  Grade  kurz  vor  dem  Exitus  erreicht  Es 
würde  also  in  dieser  Beziehung  die  ToUwuth  eine  Sonderstellung  unter  sämmt- 
liehen  Infectionskrankheiten  einnehmen,  da  bei  ihr  ganz  im  Gegensatze  zu 
allen  anderen  fieberhaften  Infectionskrankheiten,  bei  welchen  ante  exitom 
eine  Hypoleukocytose  eintritt,  noch  wenige  Stunden  ante  mortem  eine  Hyper- 
leukocytose  zu  constatiren  war.  Wie  das  zu  erklären  ist,  können  ^ir  nicht 
sagen.  Es  ist  ja  im  allgemeinen  die  Theorie  aufgestellt,  dass  bei  denjenigen 
Infectionskrankheiten,  bei  welchen  ante  exitum  die  Hyperlenkocytose  sich 
in  eine  Hypoleukocytose  umkehrt,  chemotaktische  Einflüsse  eine  Rolle 
spielen.    Hiermit  sind  die  von  Herrn  Prof.  Courmont  mitgetheilten  Resul- 
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täte  kaum  in  Einklang  zu  bringen,  und  wenn  diese  sich  bestätigen  sollten, 
—  wir  haben  ja  in  Deutschland  wenig  Gelegenheit,  derartige  Untersuchungen 
m  machen  — ,  so  wtlrde  die  ganze  Frage  der  Leukocytoseforschung  sich 
wieder  verschieben. 

Herr  Friedel  Pick  (Prag): 

Ich  möchte  mir  nur  erlauben,  eine  ganz  kurze  Bemerkung  zu  machen, 
anknöpfend  an  dasjenige,  was  College  Jacob  jetzt  bezflglich  der  Leuko- 
cytose  gesagt  hat.  Die  Regel,  dass  in  der  letzten  Zeit  vor  dem  Exitus 
die  Hyperleukocjrtosen  schwinden,  scheint  mir  in  der  menschlichen  Pathologie 
nicht  so  absolut  zu  gelten.  Ich  ve'rfflge  über  einige  Fälle  von  unmittelbar 
vor  dem  Tode  noch  constatirter  Hyperleucocytose,  —  das  waren  vorwiegend 
Fälle,  die  moribund  eingebracht  wurden,  wo  die  Diagnose  unklar  war  und  wo 
ich  sub  finem  vitae  noch  schnell  eine  Leukocytenzählung  machen  liess,  um 
z.  B.  in  einem  Falle  eine  Differentialdiagnose  zwischen  Coma  diabeticum  oder 
Meningitis  zu  stellen,  weil  man  gar  Nichts  Ober  den  Fall  wusste  und  sich 
Zucker  im  Harne  fand.  Da  fanden  sich  unmittelbar  vor  dem  Tode  der 
Patientin  80  000  Leukocyten,  und  die  Section  ergab,  dass  die  von  mir 
daraufhin  gestellte  Diagnose  »Meningitis  suppurativa«  richtig  war.  Es 
scheint  mir  also,  dass  die  Regel,  wonach  eine  Hyperleukocy tose ,  die  im 
Leben  besteht,   sub  finem  vitae  schwindet,  denn  doch  Ausnahmen  erleidet. 


XI. 

Die  SerumdiagnoBtik  bei  der  Tnberknlose  des  Bindes. 

Von 

Professor  Julw  Courmont  (Lyon). 
Uebersetzt  von  Dr.  Ferdinand  Blumenthal  (Berlin). 


Folgende  Mittheilung  lege  ich  im  Auftrage  von  Professor  Arloing 
vor.  —  Im  Gegensatze  zu  Beck  und  Rabinowitsch,  welche  der 
Serumdiagnostik  bei  der  ßindertuberknlose  keinen  Werth  beilegen, 
fand  Arloing  bei  30  durch  Autopsie  gesund  befundenen  Kälbern 
von  5 — 8  Wochen  und  bei  50  gesunden  erwachsenen  Thieren  niemals 
eine  Agglutination  von  1:10;  dagegen  zeigten  von  70  tuberkulösen 
Bindern  69  eine  Agglutination  von  1 :  10;  davon  60  auch  eine  solche 
von  1  :  15  und  von  diesen  29  auch  1 :  20.  Bei  150  Thieren  versagte 
also  nur  1  Mal  die  Serumdiagnostik. 


DiscuBsios. 

Herr  Bendix  (Berlin): 

Herr  Prof.  Courmont  hat  schon  hervorgehoben,  dass  bei  der  Frage 
der  Agglutination  der  Tuberkelbacillen  es  vor  allen  Dingen  darauf  ankommt^ 
mit  geeigneten  Culturen  zu  arbeiten,  d.  h.  mit  völlig  homogenen  Culturen, 
welche  alle  die  von  Arloing  und  Courmont  postnlirten  Eigenschaften  haben. 

Ich  kann  dies  nur  bestätigen  auf  Grund  von  Untersuchungen,  welche 
ich  Gelegenheit  hatte  mit  Originalculturen  von  Herrn  Prof.  Arloing  auf 
der  V.  Ley  den 'sehen  Klinik  auszuführen.  Bei  dem  Arbeiten  mit  diesen 
Culturen  habe  ich  Resultate  erhalten,  welche  sich  im  Allgemeinen  mit  den 
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ßesultaten  decken,  welche  auch  Arloing  und  Gonrmont  in  ihren  ersten 
Veröffentlichungen  angegeben  haben.  Dagegen  mit  Gulturen,  welche  aus 
anderer  Quelle  stammten,  oder  welche  ich  selbst  nach  den  Angaben  von 
Arloing  und  Courmont  zu  zachten  versuchte,  ist  es  mir  nicht  gelungen, 
derartig  gute  Resultate  zu  erzielen.  Also  geht  daraus  hervor,  dass  es 
wesentlich  ist,  dass  die  Gulturen  vollkommen  den  Anforderungen  entsprechen, 
welche  Arloing  und  Courmont  an  sie  stellen. 

Von  anderer  Seite  sind  bekanntlich  die  Resultate  von  Arloing  und 
Conrmont,  sowie  meine  eigenen,  theils  völlig  bestätigt  worden,  theils 
wurde  ihnen  nur  in  ihrem  Hauptpunkte,  d.  h.  der  Specificität  der  Reaction 
beigepflichtet,  oder  auch  es  wurde  ihnen  direct  widersprochen.  Diese 
Divergenz  in  der  Ansicht  der  Autoren  ist  wie  aus  dem  Mitgetheiiten  er- 
hellt, höchst  wahrscheinlich  auf  die  Divergenz  der  verwandten  Gulturen 
znrflckzafQhren. 


xn. 

Aus  der  medizinischen  Universitätsklinik  des  Hemi  Geh.  Med.  Bath 

Prof.  Dr.  Riegel  in  Giessen. 

üeber  das  fettspaltende  Ferment  des  Magens. 

Von 

Dr.  Franz  Volhard,  Assistenzarzt  der  Klinik.^) 


Bisher  hat  die  Bauchspeicheldrüse  den  Vorzug  genossen,  für  die 
einzige  unter  den  Yerdauungsdrüsen  zu  gelten,  welche  ein  fettspalteo- 
des  Ferment  producirt.  Zwar  haben  schon  vor  Jahrzehnten  Marc  et, 
Gash  und  Ogata  beobachtet,  dass  aus  neutralem  Fett  oder  Oel  im 
Magen  Spuren  von  Fettsäuren  gebildet  werden  und  Gash  hat  bereits  in 
vitro  mit  der  zerriebenen  Magenschleimhaut  oder  mit  einem  Glycerin- 
extract  derselben  aus  Neutralfetten  Spuren  von  Fettsäure  abzuspalten 
vermocht;  allein  diese  Untersuchungen,  bei  denen  die  Wirkung  von 
Mikroorganismen  nicht  ausgeschlossen  war,  wurden  von  späteren 
Forschem  theils  nicht,  theils  nur  insoweit  bestätigt  als  Elemperer 
und  Scheuerlen  nachwiesen,  dass  im  doppelt  unterbundenen  Magen 
aus  neutralem  Oel  1 — 2^/^  Oelsäure  abgespalten  werden.  Eine  stärkere 
Spaltung  bis  zu  6*^/0  bei  längerer  Verweildauer  im  dilatirten  Magen 
führten  die  beiden  Autoren  auf  Gärungsvorgänge  zurück. 

Die  Physiologie  und  Magenpathologie  hat  sich  seitdem  auf  das 
Studium  der  beiden  altbekannten  Fermente  des  Magens,  des  Lab  usd 
des  Pepsin  beschränkt  und  lehrt,  dass  die  Fette  im  Magen  nicht  ver- 
ändert werden.    Auf  dieser  Lehre  basirte  auch  die  von  v.  Mering 


1)  Bei  einem  grossen  Tbeile  der  Versuche  hat  mich  Herr  Dr.  Fromme  in 
der  thatkrftftigsten  Weise  unterstützt,  wofür  ich  ihm  hiermit  meinen  henlichsten 
Dank  aussprechen  möchte. 
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vor  4  Jahren  diesem  Congresse  vorgetragene  Methode  zur  Prüfiing  der 
Resorption  im  Magen,  v.  M  er  in  g  führte  eine  gleichmflssige  Mischung 
von  Traubenzucker  und  Fett  in  Form  einer  Eigelb -Emulsion  in  den 
Magen  ein  und  bestimmte  das  Verhältnis  von  Zucker  zu  Fett  vor  und 
nach  dem  Aufenthalte  im  Magen.  Bei  einer  auf  Veranlassung  von 
Herrn  Geheinurath  Riegel  untemonmienen  Nachprüfung  dieser  zunächst 
sehr  einleuchtenden  Methode  fand  ich  einestheils,  dass  eine  Entmischung 
im  Magen  stattfindet:  die  vorher  ausgezeichnete  Emulsion  wird  im 
Magen  zerstört,  sodass  es  nicht  mehr  garantirt  erscheint,  ob  bei  jeder 
Oeffnung  des  Pylorus  Zucker  und  Fett  in  gleichem  Verhältnisse  den 
Magen  verlassen ;  anderentheils  beobachtete  ich,  dass  die  Aetherextracte 
sich  vor  und  nach  dem  Aufenthalte  des  Eierfettes  im  Magen  in  Farbe 
imd  Aggregatzustand  verschieden  verhielten,  ein  Umstand,  der  mich 
veranlasste  die  Aetherextracte  zu  titriren.  Dabei  ergab  sich  das 
auffallende  Resultat,  dass  von  dem  fast  neutral  eingeführten  Fett 
innerhalb  VI 2— 2  Stunden  beiläufig  70  ^/^  als  Fettsäure  im  Magen 
abgespalten  wurden. 

Schon  die  Thatsache,  dass  dieses  Ergebnis  in  29  Versuchen 
constant  wiederkehrte,  schloss  zumal  bei  der  Kürze  der  Zeit  eine 
Bakterienwirkung  mit  grosser  Wahrscheinlichkeit  aus.  Ich  habe 
seitdem  die  Einwirkung  des  Magensaftes  auf  emulgirte  Neutral- 
fette im  Reagenzglase  weiter  untersucht  und  bin  in  der  Lage  Ihnen 
heute  genaueres  über  diese  merkwürdige  Eigenschaft  des  Magens  zu 
berichten. 

Es  handelt  sich  in  der  That  um  ein  neues  Ferment  der  Magen- 
schleimhaut, um  ein  Ferment,  welches  mit  den  bisher  bekannten,  dem 
Pepsin  und  Lab  nichts  zu  thun  hat  und  welches  in  den  käuflichen  Prä- 
paraten dieser  Fermente  nicht  enthalten  ist.  Dieses  Ferment  lässt  sich 
nach  Analogie  mit  den  übrigen  Fermenten  aus  der  abpräparirten,  zer- 
hacten  Schleimhaut  des  Schweinemagens  mit  Glycerin  extrahiren.  Es 
ist  dabei  bemerkenswerth,  dass  ebenso  wie  für  Pepsin  und  Lab  nur  der 
Fundustheil  der  Schleimhaut  ein  sehr  wirksames  Glycerinextract 
liefert,  der  Pylorustheil  dagegen  nicht.  Schon  diese  Differenz  in  der 
Wirksamkeit  der  thymolisirten  Extracte  schliesst  die  Auffassung  aus, 
iBSH  es  sich  um  einen  bakteriellen  Process  handelt  Bewiesen  wird 
di^  einwandsfrei  durch  Versuche  mit  meBSchlichen  Magensäften,  welche 
ein  Thonerdefilter  passirt  haben.     Derartige  filtrirte  Magensäfte,  welche 
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bakteriologisch  geprüft  und  als  absolut  keimfrei  befunden  wurden, 
spalten  die  Fette  des  Eidotters  ebenso  gut  wie  unfiltrirte.  Auch  der 
reine  frische  Hundesaft  von  einer  Pawlo waschen  Fistel  besitzt  die 
fettspaltende  Fähigkeit,  wenn  auch  in  geringerem  Grade  als  der  meoäch- 
liehe  Magensaft. 

Die  fettspaltende  Eigenschaft  des  Gljcerinextractes  der  Magen- 
schleimhaut beschränkt  sich  nun  nicht  nur  auf  die  natürlichen  Emul- 
sionen wie  Eigelb,  Kahm  und  Milch,  deren  Fette  bis  zur  Hälfte  oder 
mehr  zerlegt  werden,  sondern  erstreckt  sich  auch  auf  künstliche  Emul- 
sionen :  je  besser  die  Emulsion  oder  genauer  gesagt  ihre  Benetzbarkeit 
für  wässrige  Flüssigkeiten,  um  so  stärker  die  Fettspaltung  und  um- 
gekehrt. Nachträglich  erscheint  es  sehr  erklärlich,  warum  früheren 
untersuchen!  diese  Eigenschaft  des  Magens  verborgen  blieb  oder  sich 
nur  spurenweise  zu  erkennen  gab.  Man  hat  bisher  nur  unemulgirte 
Fette  oder  Oele  mit  dem  wässrigen  Magensafte  zusanmiengebracht 
und  ihm  dadurch  die  Möglichkeit  einer  intensiveren  Einwirkung  aus 
rein  physikalischen  Gründen  genommen.  Auch  das  Ferment  der  Bauch- 
speicheldrüse entfaltet,  wie  Pflüg  er  erst  neuerdings  wieder  her\or- 
gehoben  hat,  seine  mächtige  fettspaltende  Wirkimg  nur  in  emulgirt^n. 
mit  wässrigen  Flüssigkeiten  mischbaren  Fetten.  Der  Unterschied  zu 
Gunsten  des  Pankreas  liegt  nur  darin,  dass  die  ersten  Spuren  freier 
Fettsäure  mit  dem  Alkali  des  Bauchspeichels  Seifen  bilden,  welche 
Neutralfette  emulgiren  und,  wie  die  Erfahiung  des  täglichen  Lebens 
lehrt,  Fette  für  Wasser  benetzbar  machen. 

Von  den  eingeführten  Fetten  der  Nahrung  werden  daher,  da  die 
saure  Reaktion  des  Magensaftes  eine  Emulgirung  hindert,  nur  präfor- 
mirte  Emulsionen,  wie  sie  in  Form  von  Eigelb,  Milch,  ßahm  die  natür- 
lichste Art  der  Fettdarreichung  bilden,  gespalten;  diese  aber  auch 
sehr  intensiv.  Es  erscheint  auffallend,  dass  diese  Fähigkeit  des  Magens 
so  spät  erkannt  wurde,  wenn  man  sich  die  leicht  zu  beobachtende 
Thatsache  vergegenwärtigt,  dass  erbrochene  oder  ausgeheberte  Milch 
stets  intensiv  nach  Buttersäure  riecht. 

Wie  schnell  die  Fettspaltung  auch  im  Reagenzglase  erfolgt,  davon 
habe  ich  mich  durch  Versuche  überzeugt,  in  welchen  ich  Eigelb 
und  Magensaft  getrennt  auf  Körpertemperatur  erwärmte,  dann  zu- 
sammenbrachte und  nach  verschiedenen  Zeiten  zur  Extraction  trocknete. 
Ich  fand  beispielsweise  einmal  nach  5  Min.   19%  Fettsäure,  während 
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in  24  stunden  69*^/o  abgespalten  wurde.  In  anderen  Versuchen  z.  B. 
nach  V4  Stunde  schon  46  ^/o,  mit  einem  anderen  Magensafte  nach 
einer  Stunde  36  und  40%. 

Die  Schnelligkeit  der  Fettspaltung  in  vitro  wechselt  anscheinend 
erheblich  je  nach  der  Natur  und  dem  Fermentreichtum  des  verwandten 
Magensaftes.  Bei  derartigen  Versuchsreihen  mit  Variirung  der  Ver- 
dauungszeit bei  ein  und  demselben  Magensafte  wurde  festgestellt,  dass 
die  Fettspaltung  nicht  der  Zeit  proportional  in  regelmäfsigem  An- 
wachsen fortschreitet,  sondern  schnell  und  stark  einsetzend  bald  mehrere 
Standen  auf  ein  und  demselben  Procentgehalte  an  freier  Fettsäure  Halt 
macht,  bald  plötzlich  sprungweise  wieder  anwächst,  ohne  je  die  totale 
vollständige  Zerlegung  alles  vorhandenen  Neutralfettes  zu  erreichen. 
Diese  ünvollständigkeit  der  Reaktion  ist  gleichfalls  charakte- 
ristisch für  die  fermentative  Natur  des  Processes.  Das  Maximum  steht 
in  einem  bestimmten  Verhältnisse  zu  dem  noch  ungespaltenen  Neutral- 
fette und  beträgt  beim  Eigelb  z.  B.  circa  60 — 70  ^/o,  gleichgiltig  ob 
man  viel  oder  wenig  Fett  dem  Magensafte  zufügt. 

In  einer  anderen  Reihe  von  Versuchen,  in  welchen  ich  die  Ferment- 
mengen variirte,  konnte  ich  unter  gewissen  Bedingungen  auch  bei 
diesem  Fermente  das  von  Schütz  und  Borissow  für  das  Pepsin  ge- 
ftindene,  von  Pawlow  auch  für  die  Pankreasfermente  bestätigte  Gesetz 
feststellen,  dass  die  Fermentmengen  in  den  zu  vergleichenden  Flüssig- 
ieiten  sich  verhalten  wie  die  Quadrate  der  Verdauungsprodukte.  Bei 
einigen  Versuchen  vermochte  ich  allerdings  dies  gesetzmäfsige  Ver- 
halten nicht  zu  constatiren;  die  geeigneten  Versuchsbedingungen  sind 
hier  deshalb  nicht  leicht  festzustellen,  weil  der  zeitliche  Ablauf  der 
Fettspaltung  ein  so  unregelmäfsiger  ist. 

Eine  interessante  Beobachtung  möchte  ich  noch  erwähnen,  weil 
auch  hier  eine  bemerkenswerthe  Analogie  zum  Pepsin  und  Lab  hen'or- 
tritt.  Es  handelt  sich  um  die  Empfindlichkeit  unseres  Fermentes  gegen 
Säure  und  Alkali. 

Langley  hat  nachgewiesen,  dass  sich  das  im  Magensafte  secernirte 
Pepsin  von  seinem  durch  Glycerin  oder  Wasser  aus  der  Magenschleim- 
haut eitrahirbaren  Zymogen,  dem  Pepsinogen  sehr  wesentlich  unter- 
scheidet bezüglich  seiner  Resistenz  gegen  Alkali.  Pepsin  wird  durch 
Spuren  kaustischen  Alkali^s  zerstört,  das  Pepsinogen  dagegen  nicht. 

Verbwdl.  d.  nennzebnUii  Congreiaei  Ar  innere  Medtcin«    IIX.  20 
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Die  gleichen  Angaben  finden  wir  über  das  Lab  und  LabzrmogeD. 
Und  ganz  analog  verhält  sich  das  fettspaltende  Ferment  des  Magen- 
saftes gegenüber  dem  des  Glycerinextraktes  aus  der  MagenschleimhaDt. 
Während  Spuren  von  Alkali  die  fettspaltende  Wirkung  des  Magensaft*^ 
vernichten,  verträgt  das  Glycerinextract  nennenswertbe  Mengen  kaustische 
Alkali  ohne  an  Wirksamkeit  einzubüssen.  Genau  umgekehrt  verringert 
Salzsäure  die  fettspaltende  Eigenschaft  des  Glycerinextraetes  bereits 
sehr  bedeutend  in  einer  Concentration,  welche  die  des  Magensaftes 
nicht  beeinträchtigt.  Nach  Analogie  mit  dem  Pepsin  und  Lab  müssen 
wir  daher  auch  bei  dem  fettspaltenden  Fermente  ein  Zy mögen,  das 
in  den  Fundusdrüsen  der  Schleimhaut  existirt,  von  dem  secemirten 
Fermente  unterscheiden. 

Ich  möchte  noch  bemerken,  dass  die  Salzsäure  des  Magensaftes 
zur  Fettspaltung  nicht  beiträgt,  denn  der  neutralisirte  Magensaft 
spaltet  ebensogut  wie  der  acide.  Beide  büssen  ihre  Wirksamkeit  bei 
Körpertemperatur  bald  ein,  der  neutralisirte  schneller  als  der  same. 
das  Glycerinextract  dagegen  nicht.  Durch  Kochen  wird  das  Ferment 
und  sein  Zymogen  sofort  zerstört,  desgleichen  durch  Alkohol. 

Es  drängen  sich  hier  noch  eine  Fülle  von  Fragen  auf  und  es  er- 
scheint verlockend,  [noch  weitere  Analogien  mit  anderen  Fermenten, 
speziell  dem  Pankreassteapsin  zu  suchen. 

Insbesondere  dürfte  es  von  Interesse  sein,  die  Pawlow 'sehen 
glänzenden  Entdeckimgen  von  der  wunderbaren  zweckmässigen  An- 
passung der  Yerdauungsdrüsen  an  die  zu  leistende  Arbeit  auch  durch 
methodische  Prüfung  der  Absonderung  dieses  Fermentes  zu  vervoll- 
ständigen. 

Auch  für  die  Magenpathologie  ist  die  Secretion  eines  fettspalten- 
den Fermentes  im  Magen  von  Interesse.  Es  hat  sich  beispielsweise 
herausgestellt,  dass  bei  5  verschiedenen  Achylien  der  nach  Probe- 
frühstück gewonnene  Magensaft  ein  erheblich  geringeres  Fettspaltungs- 
vermögen besitzt,  als  der  ebenso  gewonnene  Magensaft  von  Normalen 
oder  auch  nur  Hypochylien.  Es  ist  das  um  so  bemerkenswerther,  als 
in  diesen  Fällen  zum  Theile  auch  die  Produkte  saurer  Gährung  wie 
Milchsäure  nachweisbar  waren.  Diese  hat  also  gar  nichts  mit  der 
Fettspaltung  zu  thun,  wie  ich  mich  auch  durch  Versuche  mit  Rein- 
culturen  des  Milchsäure-  oder  Coli  bacillus  überzeugt  habe.    Sondern 
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die  Fettspaltung  wird  nur  dann  in  höherem  Grade  gefunden,  wenn  der 
Magen  noch  seine  Fermente  abscheidet,  eine  Fähigkeit,  die  er  ja  be- 
kanntlich später  einbüsst  als  die,  freie  Salzsäure  zu  produciren. 

Wir  sehen  hier  einen  interessanten  Parallelismus  in  der  Secretion 
der  3  Fermente  des  Magens,  und  es  ist  vielleicht  möglich,  eine  für 
die  Klinik  nicht  zu  complicirte  Methode  der  quantitativen  Fermentbe- 
stinunung  im  Magensafte  überhaupt  auf  Grund  der  Bestinunung  des 
fettspaltenden  Fermentes  zu  gewinnen. 


DisouBSion. 

Herr  Ellinger  (Königsberg): 

Es  ist  vielleicht  von  Interesse,  wenn  ich  im  Anschlüsse  an  den  Vor- 
trag des  Herrn  CoUegen  Volhard  einige  Resultate  hier  mittheile,  die 
eine  noch  nicht  vollständig  abgeschlossene  Untersuchung  ergeben  hat, 
welche  in  dem  pharmakologischen  Institute  in  Königsberg  unter  Herrn  Prof. 
Jaffe  von  Herrn  Stud.  Lackner  ausgeführt  worden  ist.  Herr  Lackner 
hat  im  Wesentlichen  die  Resultate  des  Herrn  Collegen  Volhard  be- 
züglich der  Fettspaltung  im  Magen  durchaus  bestätigen  können.  Wir 
haben  allerdings  —  ich  weiss  nicht,  woran  das  liegt,  —  etwas  geringere 
Mengen  von  Fettsäure  entstehen  sehen,  aber  das  dürfte  ja  kaum  für  das 
Wesen  der  Sache  bedeutungsvoll  sein. 

Nun  war  ein  Einwand  gegen  die  Resultate  des  Herrn  Volhard 
unserer  Ansicht  nach  noch  möglich.  Die  meisten  Untersuchungen,  die 
Herr  Volhard  in  seiner  ersten  Arbeit  in  der  Münchener  medicinischen 
Wochenschrift  veröffentlicht  hat,  waren  mit  Eigelb-Emulsion  angestellt  und 
in  nicht  ganz  unbeträchtlichen  Mengen  befindet  sich  ja  in  Eigelb-Emul- 
sionen immer  Lecithin,  sodass,  was  hier  zu  spalten  ist,  nicht  reines  Fett^ 
sondern  auch  Lecithin  ist.  Es  war  von  Interesse  nachzuweisen,  ob  die 
Fettspaltuug  oder  die  als  Fettspaltuug  betrachtete  Säurebildung  nicht 
vielleicht  auf  Kosten  von  Abspaltungsprodukten  des  Lecithins  zu  setzen 
sei.  Wir  haben  nun  durch  Bestimmung  der  Phosphorsäure  nach  Ver- 
aschen des  Aetherextractes  uns  davon  überzeugt,  dass  von  einer  solchen 
Spaltung,  etwa  der  Entstehung  von  Glycerin-Phosphorsäure  oder  ähnlichen 
Spaltungsprodukten  nicht  die  Rede  ist,  dass  also  auch  nach  dieser  Richtung 
bin  die  Anschauungen  des  Herrn  Volhard  ganz  zu  Recht  bestehen. 

Herr  Albu  (Bcriin): 

M.  H. !  Zu  den  Mittbeilungen  des  Herrn  Collegen  Volhard  möchte 
ich  mir  die  Anfrage  erlauben,  ob  nicht  die  Wirksamkeit  des  fettspaltenden 
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Fermentes  von  dem  zeitlichen  Verbleiben  des  Fettes  im  Magen  abhängis 
ist,  oder  mit  anderen  Worten,  in  welcher  Beziehung  dieses  Ferment  zur 
motorischen  Function  des  Magens  steht.  Wenn  man  bei  Mägen  mit  nor- 
maler motorischer  Function  Aushebei*ungen  nach  Milchverabreichung  macM. 
so  kann  man  wenigstens  mit  dem  Gerüche  selten  eine  erhebliche  FettspaltuDir 
erkennen.  Dagegen  ist  es  'aiir  sehr  oft  aufgefallen,  wie  hochgradig  die 
Fettspaltungen  bei  geschwächter  motorischer  Function  des  Magens  in  der 
Regel  sind.  Das  waren  die  Fälle,  wo,  wie  Herr  Volhard  selbst  aocli 
angab,  eine  Salzsäuregährung  durchaus  fehlt.  Aber  die  Fettsäuren  sind  in 
so  reichlichem  Mafse  vorhanden,  dass  es  mir  immer  aufgefallen  ist,  vokr 
diese  Fettspaltung  im  Magen  kommt.  Es  ist  also  wohl  möglich,  dass  nntfr 
gewissen  Bedingungen,  die  durch  diese  motorischen  Functionsstörungen  ge- 
geben sind,  das  fettspaltende  Ferment  stärker  zur  Geltung  kommt,  als  e^ 
unter  normalen  Verhältnissen  geschieht.*) 

Herr  Bial  (Kissingen): 

M.  H.  I  Den  Mittheilungen  des  Herrn  Albu  möchte  ich  noch  hinzu- 
fügen oder  vielmehr  darauf  hinweisen,  dass  ja  namentlich  bei  den  UntCT- 
suchungen  über  die  Verweildauer  der  einzelnen  Nahrungsmittel  im  Magen, 
soweit  ich  mich  erinnere,  herausgekommen  ist,  dass  die  fettigen  Nahrung^ 
mittel  ungefähr  am  längsten  im  Magen  verweilen.  Das  würde  eine  ge- 
wisse Zweckmäfsigkeit  hier  bedeuten.  Es  trifft  sich,  dass  dieses  Ferment, 
welches  zu  seiner  Function  am  längsten  Zeit  braucht,  die  längste  Zeit  den 
ihm  ausgesetzten  Objecten  gegenüber  hat.  Die  Fette  bleiben  am  längsten 
im  Magen  zurück,  und  deshalb  kann  dieses  von  Herrn  Volhard  fest- 
gestellte fettspaltende  Moment  auch  wirken.  Wenn  die  Fette  nicht  so 
lange  im  Magen  zurückbleiben ,  könnte  dieses  Ferment  ja  nicht  den  ge- 
nügenden Angriffspunkt  finden. 

Herr  Strauss  (Berlin): 

M.  H. !  Ich  möchte  aus  den  Darlegungen  des  Herrn  Volhard  dif 
Thatsache  besonders  hervorheben,  dass  bei  der  Achylia  gastrica  auch  die 
Secretion  des  fettspaltenden  Fermentes  cessirt,  weil  dies  für  eine  bestimmte 
theoretische  Frage  von  Wichtigkeit  ist.  Auf  Grund  dieser  Feststellnng 
behalten  nämlich  die  Resorptionsversuche,  welche  bei  der  Achylia  gastrica  an- 
gestellt sind,  ihren  Werth,  im  Gegensatze  zu  den  anderen,  bei  welchen  die 
vorhandene  Magensaftsecretion  diejenigen  Schwierigkeiten  für  die  üntersachuoj; 
gesetzt  hat,  die  Herr  Volhard  beleuchtet  bat.  Es  ist  durch  die  heutigen 
Ausführungen  des  Herrn  Volhard  in  sehr  dankenswerther  Weise  klar 
gelegt  worden,  dass  man  gerade  auch  die  Untersuchungen,  die  mit  Milch 


*)  Anni.  bei  der  Correctur.  Bei  Durchsicht  der  Litteratur  finde  ich 
bereits  zwei  dementsprechende  Angaben  vor:  Fr.  Müller  (Zeitschr.  f.  klin.  Med^ 
Bd.  XII)  fand  bei  Pylorusstenose  im  Magen  4.9 o/q  Fett  gespalten  gegen  2»7<>/o  im 
normalen  Magen  und  Kleraperer  und  Scheurlen  ( Zeitscnr.  f.  kl.  Med.  Bd.  XV \ 
im  dilatirten  Magen  mit  verringerter  Motilität  ß^jo  freie  Fettsäuren,  während  im 
normalen  Magen  Oel  nur  1— 20/©  Fettsäuren  abspaltet. 
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gemacht  sind,  recht  gut  für  Resorptionszwecke  brauchen  kann.  Ich  möchte 
anf  diesen  Punkt  hier  deshalb  hinweisen,  weil  ich  jüngst  (Zeitschr.  f.  klin. 
Med.,  Bd.  41)  selbst  eine  grössere  Reihe  derartiger  Untersuchungen  mit- 
theilt  habe,  nachdem  zuerst  Dietrich  Gerhardt  auf  die  Brauchbarkeit 
der  Milch  als  einer  natürlichen  Lmulsion  für  diesen  Zweck  an  der  Hand 
einer  eigenen  Untersuchung  aufmerksam  gemacht  hatte.  Ich  habe  in  meinen 
Versuchen  die  Methodik  gegenüber  der  sonst  üblichen  etwas  variirt  und 
kann  die  Methode  gerade  wegen  der  Raschheit  mit  welcher  sie  arbeitet, 
ausserordentlich  für  Achyliefälle  empfehlen. 

Herr  Naunyn  (Strassburg) : 

Ich  wollte  nur  die  Aufmerksamkeit  darauf  lenken,  dass  es  sich  in 
dem  Falle  von  Herrn  Albu  doch  wohl  um  etwas  handelt,  was  nicht 
hierher  gehört.  In  den  Fällen  von  Albu  handelt  es  sich  offenbar  um 
Gäbrung  im  Magen.  Die  Yolhard'sche  Fettspaltung  aber,  ist  von 
Crährnngen  ganz  unabhängig.  Das  ist,  soweit  ich  Yolhard  verstanden 
habe,  ein  Hauptpunkt,  dass  da  Gährung  ausgeschlossen  ist.  Bei  der  ge- 
störten Motilität  des  Magens  bestehen  dabei  fast  immer  Gährungen  und 
jedenfalls  müsste  Herr  Albu  erst  den  Nachweis  geliefert  haben,  dass  in 
seinem  Falle  keine  Gährung  im  Spiele  war. 

Herr  Volhard  (Giessen): 

Ich  möchte  mich  durchaus  dem  Herrn  Vorredner  anschliessen  und 
bemerken,  dass  die  Fettsäuren,  die  man  mit  der  Nase  bei  Pylorusstenose 
wahrnimmt,  wohl  in  der  Regel  auf  eine  sogenannte  saure  Gährung  des 
Zockers  zurückzuführen  sind.  Auch  kann  ich  Herrn  Albu  nicht  bei- 
pflichten, wenn  er  behauptet,  dass  man  nach  Milch  die  Buttersäure  — 
welche  von  den  Fettsäuren,  die  hier  in  Betracht  kommen,  die  einzige  ist, 
die  man  riechen  kann,  —  normaler  Weise  nicht  nachweisen  könne.  Die- 
jenigen Herren,  welche  Familienväter  sind,  können  sich  von  der  Schnellig- 
keit der  Fettspaltung  nach  Milch  sehr  leicht  überzeugen.  Wenn  ein  Kind 
die  Flasche  oder  die  Brust  genommen  hat,  stösst  es  bekanntlich  auf,  und 
schon  bei  diesem  ersten  Aufstossen  riecht  man  die  Buttersäure  ganz  deutlich. 
Wenn  Herr  College  Albu  das  nicht  hat  nachweisen  können,  so  muss 
das  an  einer  Differenz  in  der  Feinheit  unserer  Nasen  liegen.  Auch  wenn 
die  Milch  nur  eine  halbe  Stunde  im  normalen  Magen  verweilt  hat,  riecht 
man  im  Ausgeheberten  die  Buttersäure  ganz  deutlich. 


XIII. 

War  am  fehlt  beim  Magenkrebse  die  freie  Salzs&nre? 

Von 

Dr.  Otto  BeiMner  (Bad  Nauheim). 


Seitdem  die  Thatsache,  dass  beim  Magenkrebse  meistens  die  fireit" 
Salzsäure  fehlt,  bekannt  und  anerkannt  ist,  wurden  verschiedene  Ad- 
sichten  über  die  Ursache  dieses  Verhaltens,  das  ja  nicht  dem  Kreb»* 
allein  eigenthümlich  ist,  geäussert,  die  sich  in  2  natürliche  Gruppen 
theilen  lassen.  Nach  der  einen  sollte  die  in  gewöhnlicher  Menge  ab- 
gesonderte Salzsäure  durch  verschiedene  Körper  gebunden,  nach  der 
anderen  sollte  überhaupt  weniger  Säure  abgeschieden  werden. 

Dass  die  der  Bindung  beschuldigten  Eiweisskörper  verschiedener 
Art  und  Herkunft  nicht  den  Mangel  an  freier  Säure  verursachen 
können,  geht  daraus  hervor,  dass  auch  die  locker  gebundene  Salzsäure, 
und  zwar  oft  sehr  bedeutend,  vermindert  ist;  auch  Aminbasen  oder  gar 
Ptomaine,  die  in  jedem  Magen  vorkommen  können,  hat  Niemand  in  so 
grosser  Menge  nachgewiesen,  dass  sie  bei  imverminderter  Abscheidung 
das  Fehlen  der  freien  Säure  erklären  könnten. 

So  hat  man  sich  für  eine  mangelhafte  Salzsäureabsonderung  ent- 
schieden, und  wenn  auch  die  früher  dafür  angeführten  Gründe,  wie 
allgemeine  Ernährungsstörung,  Anämie,  Kachexie,  wegen  des  oft  schon 
sehr  früh  auftretenden  Fehlens  der  Salzsäure  nicht  als  stichhaltig  an- 
gesehen werden  konnten,  so  hat  doch  diese  Erklärung  durch  verminderte 
Abscheidung  viele  Anhänger  gefunden,  durch  den  mikroskopischen 
Nachweis  einer  in  der  Umgebung  der  Geschwulst  aiiftretenden  Schleim- 
hautatrophie mit  Schwund  der  Labdrüsen,  gerade  wie  bei  der  Anadenia 
oder  Achylia  sui  generis. 
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Die  Frage,  ob  es  sich  nur  um  Mangel  an  freier  Säure  oder 
wirklich  um  eine  Verminderung  der  Absonderung  handelt, 
scheint  mir  noch  nicht  ganz  einwandsfrei  entschieden,  da  die  meisten 
rntersuchungen  eine  Lücke  aufweisen.  Sie  befassen  sich  nur  mit  der 
freien  und  gebundenen  Säure,  ohne  den  Gesanunt-Chlorwerth  und 
seine  einzelnen  Factoren  sowie  die  Möglichkeit  einer  Neutralisation  zu 
berücksichtigen. 

Deshalb  habe  ich  mir  die  Aufgabe  gestellt,  an  einer  gi'össeren 
Zahl  von  Gesunden  und  Magenkranken  verschiedener  Art  unter  denselben 
Bedingungen  mir  über  Salzsäure,  Gesanmit-Chlorgehalt  und  Chloride 
ein  Bild  zu  machen,  und  zu  sehen,  ob  sich  daraus  Aufschlüsse  über 
den  Grund  des  Salzsäuremangels  bei  Magenkrebs  ergäben,  und  ob 
überhaupt  für  alle  Fälle  und  jedes  Stadium  die  Ursache  dieselbe  wäre. 

Um  eine  möglichst  gleiche  und  einfache  Chlor-Einfuhr  zu  haben, 
erhielten  die  Patienten  ein  Probefrühstück,  bestehend  aus  einem  Bröd- 
chen  und  bei  der  ersten  Reihe  meiner  Untersuchungen  200  ccm,  Wasser, 
bei  der  zweiten  300  ccm.  Thee.  Ausgehebert  wurde  gewöhnlich  nach 
1  Stunde  und  am  Filtrat  die  üblichen  Untersuchungen  angestellt.  Zur 
Bestinunung  der  einzelnen  Chlorwerthe  benutzte  ich  die  Methode  von 
Martius  und  Lüttcke,  bei  der  an  gleichen  Mengen  Magen-Inhalt 
mit  Vi^  Normal-Silberlösung  erstens  der  Gesanmat-Chlorgehalt,  zweitens 
naoh  Eindampfen  und  Verkohlen,  also  nach  Entfernung  aller  Salzsäure, 
der  Gehalt  an  Chloriden  bestinmit,  und  durch  Abzug  des  Chloridwerthes 
vom  Gesammtchlorwerth  die  Salzsäure  berechnet  wird. 

Um  jedoch  den  durch  Anwesenheit  von  in  der  Hitze  flüchtigen 
Chloriden  entstehenden,  häufig  nicht  kleinen  Fehler  zu  vermeiden,  be- 
durfte die  Methode  einer  wesentlichen  Ergänzung,  über  die  ich  an 
anderer  Stelle  berichten  werde,  und  die  darin  bestand,  dass  eine  dritte 
gleiche  Menge  für  Lakmus  genau  neutralisirt,  dann  eingedampft,  ver- 
kohlt und  mit  Wasser  ausgezogen  wurde. 

Diese  dritte  Portion  enthielt  die  ursprünglichen  und  die  durch 
Neutralisation  der  Salzsäure  gebildeten  Chloride  und  ergab  nach  Abzug 
der  ersteren  den  richtigen  Werth  für  Salzsäure,  während  bei  beiden 
ChloridbestinMnungen  die  flüchtigen  Chlorverbindungen  in  gleicher  Weise 
ausser  Betracht  blieben.  Die  Vergleichung  des  Gesanmit-Chlorgehaltes 
^d  der  nach  Neutralisation  bestimmten  Chloride  ergab  dann  die  Menge 
der  flüchtigen  Chloride. 
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Die  Untersuchung  der  Chloride  hatte  insofern  ein  erfreuliches  Er- 
gebniss,  als  unter  den  eingehaltenen  Bedingungen  die  Werthe  nur 
innerhalb  enger  Grenzen  schwankten  und  zwar,  ausgedrückt  durch  die 
Anzahl  der  auf  100  ccm.  Mageninhalt  verbrauchten  ccm.  Silberlösiing, 
24—40,  tiefere  Werthe  als  24  waren  äusserst  selten. 

Eine  deutlich  gezeichnete  Sonderstellung  nehmen  die  KrebsftUe 
ein:  bei  ihnen  sind  die  Chlorid  werthe  den  übrigen  Fällen  gegenüber 
bedeutend  erhöht,  44 — 70,  meist  über  50. 

Zur  Untersuchung  kamen  im  Ganzen  55  Fälle,  darunter  12  Krebse, 
von  denen  durch  Section  oder  Operation  4  festgestellt  wurden,  bei  6 
war  die  Diagnose  durch  das  klinische  Gesammtbild  sicher,  soweit  dies 
überhaupt  möglich  ist,  bei  2  sehr  wahrscheinlich.  In  einem  Falle  nur 
fehlte  die  Chloridvermehrung  bei  gleichzeitig  sehr  geringem  Gesammt- 
Chlorgehalte,  in  9  Fällen  fehlte  gleichzeitig  die  freie  Salzsäure,  in  je 
einem  sicheren  und  einem  wahrscheinlichen  Falle  war  noch  freie  Salzsäure 
neben  Chloridvermehrung  vorhanden.  In  3  Fällen,  in  denen  nur  der 
Verdacht  auf  Krebs  bestand,  die  aber  stets  noch  freie  Salzsäure  hatten, 
war  keine  Chloridvermehrung  zu  finden. 

Ein  Fall,  der  sicher  kein  Krebs  ist,  und  2  weitere,  die  sehr 
zweifelhaft  sind,  zeigten  diese  Chloridvermehrung  ebenfalls,  jedoch  hatte 
da  das  Untersuchungsmaterial  schon  äusserlich  ein  von  dem  gewöhn- 
lichen ausgeheberten  Probefrühstück  stark  abweichendes  Aussehen;  es 
bestand  lediglich  aus  festen,  mit  dickem,  zähen  Schleime  vermischten 
und  von  ihm  eingehüllten  Speiseresten,  aus  denen  sich  erst  nach 
stundenlangem  Filtriren  ganz  wenig  Flüssigkeit  gewinnen  liess,  sodass 
die  Annahme  nahe  liegt,  dass  vielleicht  gerade  durch  die  Schleim- 
umhüllung die  mit  der  Nahrung  eingeführten  Chloride  in  den  Speise- 
resten zurückgehalten  wurden.  Es  wird  sich  vielleicht  empfehlen,  um 
derartige  Zufölle  zu  vermeiden,  ein  Probemahl  zu  benutzen,  in  dem 
die  Chloride  schon  von  vornherein  gleich  vertheilt  sind,  etwa  eine 
Pleischextract-Kochsalz-Lösimg.  Ich  habe  davon  Abstand  genommen, 
um  nicht  durch  spätere  Abändenmg  der  Versuchs -Bedingungen  die 
zahlreichen  gewonnenen  Vergleichswerthe  zu  verlieren. 

Nach  Ausschluss  dieser  Fälle  und  der  Krebse  war  der  Durch- 
schnitt meiner  beiden  Versuchsreihen,  bei  denen  ich  mit  absolut  an- 
nähernd gleicher,  aber  relativ  verschiedener  Chlor-Einfuhr  arbeitete, 
ziemlich  gleich,  beide  Mal  etwa  32.    Bestimmte  Verhältnisse  zwischen 
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Menge  und  Aussehen  des  Mageninhaltes,  seiner  Acidität  oder  etwaigen 
Beimengungen  von  Schleim  u.  dergl.  waren  nicht  nachweisbar. 

Nicht  so  gleichmässig  verhält  sich  der  Gesammt-Chlorgehalt,  der 
sich  zusammensetzt  aus  der  freien  and  gebundenen  Salzsäure,  den 
festen  Chloriden  und  4en  in  der  Hitze  flüchtigen  Chlorverbindungen. 
Je  nach  der  Betheiligung  dieser  3  Factoren  wird  der  Gesammt-Chlor- 
gehalt  schwanken :  dass  die  festen  Chloride  (mit  Ausnahme  der  Krebs- 
falle)  keine  allzu  grossen  Schwankungen  zeigen,  haben  wir  soeben  ge- 
sehen, dass  die  Säurewerthe  ganz  enorme  Verschiedenheiten  aufweisen, 
wissen  wir  seit  Langem  zur  Genüge,  ebenso  dass  im  Magen  mehr  oder 
weniger  grosse  Mengen  von  Ammoniak  oder  ähnlichen  Körpern  vor- 
kommen können,  die  mit  Chlor  Verbindungen  eingehen. 

So  erklärt  es  sich,  dass  die  Zahlen  schwanken  zwischen  36  und 
136.  Ganz  niedere  Werthe  finden  sich  bei  reiner  Achylie,  subnormale 
bei  chronischem  Katarrhe.  Als  Mittelwerthe  bei  Gesunden  oder  solchen 
Magenkranken,  die  keine  gröberen  chemischen  Abweichungen  zeigen, 
könnte  ich  80 — 100  feststellen.  Sehr  hohe  Zahlen  haben  wir  bei  über- 
mässiger Säurebildung,  so  dass  man  sagen  kann,  die  Werthe  für  den 
Gesammt- Chlorgehalt  gehen  i^n  Grossen  und  Ganzen  Hand  in  Hand 
mit  den  Salzsäurewerthen,  mit  Ausnahme  der  Krebsfälle.  Hier  können 
wir  trotz  Fehlen  der  freien  und  geringer  Werthe  für  die  gesammte 
Salzsäure  doch  noch  ganz  gute  Mittelwerthe  haben.  Im  letzten  Stadium 
findet  sich  häufig,  aber  nicht  immer,  eine  Herabsetzung,  jedoch  lange 
nicht  in  dem  Mafse,  wie  es  den  Säure  Verhältnissen  entspricht.  Wir 
haben  eine  Verschiebung  der  einzelnen  Chlorwerthe,  eine  Vermehrung 
^ler  festen  Chloride,  manchmal  auch  der  flüchtigen;  die  letztere  fand 
^ieh  gewöhnlich  auch  bei  Subacidität  und  chronischem  Katarrhe. 

Wenn  wir  uns  nun  fragen,  woher  diese  eigenthümliche  Chlorid- 
vermehrung kommt,  so  ist  zunächst  die  Ansicht,  dass  sie  eine  Begleit- 
ersoheinung  der  Anacidität,  etwa  eine  ümstimmung  der  Secretion,  dar- 
stelle, zurückzuweisen.  Weder  bei  ausgesprochener  reiner  Achylie  noch 
W  vorübergehendem  Fehlen  der  freien  Salzsäure  findet  sich  auch  nur 
^ine  Andeutung  dieses  Verhaltens.  Andererseits  aber  fand  sich  die 
Chloridvermehrung  bei  2  Fällen  mit  freier  Salzsäure,  von  denen  der 
rine  4  Wochen  später  zur  Operation  kam,  wobei  ein  Pyloniskrebs  fest- 
gestellt wurde.  Bei  dem  anderen,  der  wegen  Magenbeschwerden  ärzt- 
liche Hülfe  in  Anspruch  nahm,  fand  sich  eine  Geschwulst  der  Magen- 
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gegend,    indess    konnte    eine    ganz    sichere    Diagnose    nicht   gestellt 
werden. 

Dass  eine  Zurückhaltung  von  Chloriden  aus  früheren  Mahlzeiten 
die  Ursache  sein  könnte,  ist  ausgeschlossen,  da  bei  solchen  Fällen,  vo 
nur  der  Verdacht  einer  Motilitäts-Stömng  bestand,  entweder  un- 
mittelbar vor  dem  Probefrühstücke  oder  am  Abend  vorher  eine  gründ- 
liche Magen -Waschung  vorherging,  nach  der  höchstens  Wasser  ver- 
abreicht wurde. 

Auch  an  eine  lediglich  relative  Vermehrung  der  Chloride,  wie  icl 
sie  vorher  bei  3  Fällen  annehmen  zu  müssen  glaubte,  ist  nicht  zu 
denken,  dies  geht  ganz  klar  aus  den  Fällen  hervor,  in  denen  sich  nach 
gründlicher  abendlicher  Reinwaschung  entweder  im  nüchternen  Zustande 
Mageninhalt  fand,  der  ganz  dasselbe  Verhalten  zeigte,  oder  die  aus- 
geheberte Menge  grösser  war  als  das  eingeführte  Probefrühstück. 

Beispielsweise  fand  ich  einmal  bei  einer  Einfuhr  von  300  c<*m.  mit 
einem  absoluten  Chlorgehalte,  der  etwa  75  ccm.  Silberlösung  verbraucht 
hätte,  beim  Aushebern  700  ccm.,  deren  Gehalt  an  festen  Chloriden 
392  ccm.  Silber  nöthig  hatte,  ein  anderes  Mal  385  ccm.,  also  mehr  al> 
5  Mal  soviel  Chloride  im  Ausgeheberten,  als  eingeführt  waren. 

Wir  müssen  daraus,  dass  die  festen  Chloride  beim  Magenkrebse 
relativ  und  absolut  vermehrt  sind,  schliessen,  dass  im  Magen 
erhebliche  Mengen  von  Chloriden  producirt  werden. 

Dies  könnte  auf  zwei  Arten  geschehen,  einmal  könnten  diese 
Chloride  fertig  abgeschieden  werden,  wir  hätten  dann  eine  Vermehrung 
der  auch  mit  dem  normalen  Magensäfte  abgesonderten  Chloride.  Wie 
hoch  sich  diese  belaufen,  wissen  wir  nicht,  da  wir  ja  beim  Menschen 
nicht  in  der  Lage  sind,  reinen  Magensaft  während  der  ganzen  Ver- 
dauung zu  gewinnen.  Indessen  konnte  ich  mich  überzeugen,  dass  der 
Magensaft  nüchterner  Menschen  und  der  reine  Magensaft  von  Hunden 
mit  P  a  w  1 0  w  'scher  Fistel  eine  gewisse  Menge  fester  Chloride  enthielt, 
die  beim  Menschen  die  im  ausgeheberten  Probefrühstück  gefundenen 
Mittelwerthe  nicht  überstieg. 

Die  Möglichkeit,  dass  auf  diese  Weise  die  Chloridvermehrung  zu 
Stande  käme,  kann  nicht  direct  bestritten  werden,  jedoch  kann  ich 
keinen  Grund  dafür  finden,  warum  gerade  beim  Krebse,  und  nur  bei 
diesem,  mehr  Chloride  mit  dem  Magensafte  abgeschieden  werden  sollten. 
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als  beim  Gesunden,  und  besonders  mehr  als  bei  anderen,  nicht  carci- 
Domatösen  Anaeiden. 

Die  Veränderungen  der  übrigen  Magenschleimhaut,  die  Atrophie 
und  der  Drüsenschwund  besonders  in  der  Umgebung  der  Geschwulst, 
die  den  Befunden  bei  der  Anadenie  nach  unserem  jetzigen  mikro- 
skopischen EenntnisseH  völlig  gleich  sind,  und  deshalb  ebenso  wie  bei 
dieser  Krankheit,  so  auch  beim  Krebse  als  Ursache  des  Fehlens  der 
freien  Salzsäure  angesehen  werden,  können  zu  einer  Erklärung  der 
Chlorid  Vermehrung  nicht  herangezogen  werden,  da  wir  ja  diese  bei 
Anadenie  nicht  finden. 

Hier  haben  wir  einen  wesentlichen  Unterschied  im 
Chemismus  zwischen  beiden  Krankheiten,  der  es  nicht  erlaubt,  wegen 
der  sonst  ähnlichen  Erscheinungen  Krebs  und  Anadenie  ohne  Weiteres 
gleichzustellen. 

Ich  glaube,  wir  müssen  uns  zur  Erklärung  an  die  Geschwulst 
selbst  halten,  und  da  ist  es  doch  wohl  das  Nächstliegende,  an  einen 
Vorgang  zu  denken,  der  sehr  häufig,  beinahe  immer  vorkommt  und  der 
diese  Veränderung  —  Verminderung  der  Säure  und  Vermehrung  der 
Chloride  —  machen  muss:  an  die  Ulceration  des  Krebses. 

Wir  wissen  ja,  dass  die  meisten  Krebse  an  der  Leiche  geschwürige 
Prozesse  verschiedenen  Grades  zeigen ,  wir  wissen  auch,  dass  schon  zu 
Zeiten,  in  denen  eine  Operation  aussichtsvoll  erscheint,  Geschwüre  ge- 
funden werden,  nur  haben  wir  bisher  keinen  Anhaltspunkt  dafür,  ob 
und  wann  die  Geschwürsbildung  beginnt.  Dies  kann,  abgesehen  von 
allerhand  unberechenbaren  äusseren  Umständen,  abhängen  vom  Sitze 
und  Baue  der  Geschwulst,  nicht  aber  von  ihrem  Alter  oder  ihrer  Grösse ; 
vir  können  schon  in  sehr  frühem  Stadium  und  bei  sehr  kleiner  Ge- 
schwulst Geschwüre  finden,  ebenso  wie  unter  denselben  Umständen  die 
freie  Salzsäure  fehlen  kann. 

Jedenfalls  muss,  rein  theoretisch,  aus  einem  geschwürigen  Krebse 
fortwährend  der  der  Lymphe  gleiche,  alkalische  Geschwulstsafk  in  den 
Magen  fliessen  und  dort  sowohl  durch  seinen  eigenen,  im  Verhältnisse 
ZQ  den  nach  Pi'obefrühstück  gefundenen  Werthen  hohen  Chloridgehalt 
als  auch  durch  eine  Neutralisation  eventuell  vorhandener  Salzsäure  eine 
Vennehrung  der  Chloride  herbeiführen. 

Die  Frage  ist  nur,  ob  die  Chloridvermehrung  allein  als  Beweis 
^fiir  genügen  kann ;  die  übrigen  chemischen  Bestandtheile  der  Lymphe 
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lassen  uns  bei  der  Beweisführung  im  Stich,  denn  sie  kommen  fast  alle 
auch  im  Mageninhalte  vor.  Indessen  glaube  ich,  auch  einen  Grund  an- 
führen zu  können,  aus  dem  man  im  Erebsmagen,  und  nur  in  diesem, 
das  Auftreten  eines  Alkalis  annehmen  muss,  das  nicht  Ammoniak  ist. 

Schon  1887  haben  Honigmann  und  v.  Noorden  nachgewiesen, 
dass  sich  im  Erebsmagen  Salze  organischer  Säuren  finden,  die  bei  Zusatz 
von  Salzsäure  die  organischen  Säuren  abgeben. 

Nun  wissen  wir  aber  durch  zahlreiche  Arbeiten  der  letzten  Jahre, 
dass  die  organischen  Säuren  im  Magen  aus  Eohlehydraten  durch  Mikro 
Organismen  gebildet  werden,  und  zwar  als  Säuren,  also  erst 
sekundär  mit  etwa  vorhandenen  Alkalien  Salze  bilden  können. 

Wir  wissen  weiter,  dass  in  den  meisten  ErebsfäUen,  wenn  es 
auch  nicht  zum  Auftreten  freier  Salzsäure  konmat,  doch  Salzsäure 
producirt  wird,  die  sicher  vorhandene  Alkalien,  so  die  des  Speicheb 
und  der  Nahrung,  mit  Beschlag  belegen  würde,  ehe  sie  zur  Verdauung 
d.  h.  zur  lockeren  Bindung  an  Eiweiss  verbraucht  werden  könnte. 

Haben  wir  also  in  einem  Magen  neben  gebundener  Salzsäure  Salze 
organischer  Säuren,  so  kann  ich  mir  dies  nur  aus  dem  verschiedenen 
zeitlichen., Auftreten  der  einzelnen  in  Betracht  kommenden  Factoren  er- 
klären, mit  anderen  Worten:  das  zur  Bildung  der  organischen  Salze 
nothwendige  Alkali  muss  erst  hinzugekommen  sein,  nachdem  die  Salz- 
säure gebunden  war. 

Diese  organischen  Salze  lassen  sich  auf  verschiedene  Art  nach- 
weisen : 

1.  Honigmann  und  v.  Noorden  bestimmten  den  Milchsäure- 
gehalt im  Aetherauszuge  vor  und  nach  Zusatz  von  Salzsäure. 

2.  Honigmann  fand  eine  Vermehrung  der  festen  Chloride  nach 
Zusatz  von  Salzsäure  zum  sauren  Magen-Inhalte. 

3.  habe  ich  gefunden,  dass  bei  vielen  Magenkrebsen  das  Filtrat 
des  vorher  sauren,  eingedampften  und  verkohlten  Magen- 
Inhaltes  alkalisch  reagirt,  indem  die  Salze  der  organischen 
Säuren  in  kohlensaure  Alkalien  verwandelt  werden. 

Diese  letzteren  beiden  Methoden  beweisen  aber  auch,  dass  es  sich 
nicht  lediglich  um  Ammoniakverbindungen  handeln  kann,  da  diese  bei 
Salzsäurezusatz  in  Chlor -Ammonium,  beim  einfachen  Verkohlen  in 
kohlensaures  Ammonium  verwandelt  und  verflüchtigt  würden.  DaSvS 
natürlich  in  jedem  Magen,  der  Milchsäure  und  Ammoniak  hervorbringt. 
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auch  Verbindungen  dieser  beiden  Körper  vorkommen  können,  wenn 
keine  freie  Salzsäure  da  ist,  liegt  auf  der  Hand,  sie  werden  sich  aber 
nur  beim  Aetherauszuge  nach  Säurezusatz  zeigen  und  keinen  Beweis 
dafür  erbringen,  dass  beim  Magenkrebse  ein  Alkali  geliefert  wird,  das 
nicht-flüchtige  Chloride  bilden  kann. 

Diese  alkalische  Reaction  fand  ich  bei  vielen  Krebsföllen,  nicht 
bei  anderen,  sicher  mit  Bildung  organischer  Säuren  oder  ohne  freie 
Salzsäure  einhergehenden  Fällen,  meist  zusammen  mit  deutlicher  Uf fei- 
mann *scher  Reaction,  sie  fand  sich  auch  bei  dem  erwähnten  Krebse 
ohne  deutliche  Chloridvermehrung,  und  auch  mit  gleichzeitiger  Chlorid- 
vermehrung am  nüchternen,  abends  vorher  reingewaschenen  Magen  einer 
Krebskranken. 

Wir  h^ben  also  beim  Magenkrebse  ein  Alkali,  das  nicht  aus  der 
Nahrung  stammt,  sondern  während  oder  nach  der  Verdauung  dazu  ge- 
kommen sein  muss. 

Ganz  dieselben  Verhältnisse  —  Fehlen  der  freien  Salzsäure, 
Cbloridvermehning  und  alkalische  Reaction  des  Kohle-Auszuges  —  fand 
ich  in  einem  Falle  von  Gallenrückfluss  bei  Leberkrebs,  in  dem  jedoch 
ein  primärer  Magenkrebs  nicht  ausgeschlossen  werden  kann. 

Blutungen,  die  dieselben  Erscheinungen  machen  müssten,  waren  in 
meinen  Fällen  nach  makro-  und  mikroskopischer,  theilweise  auch 
chemischer  Untersuchung  auszuschliessen,  sie  würden  aber  ebenfalls  auf 
Geschwürsbildung  hinweisen. 

Nun  finden  wir  Fehlen  der  freien  Salzsäure  nicht  nur  bei  Magen- 
krebs, sondern  auch  bei  Krebsen  der  Nachbarschaft,  vor  allem  der 
Speiseröhre,  des  Duodenums,  der  Gallenblase  und  des  Pancreas.  So 
erwähnt  Riegel  einen  Fall  von  Gallenblasenkrebs  mit  Durchbruch  ins 
Duodenum,  mit  Compression  und  Stenose  dieses,  v.  d.  Velden  führt 
einen  Fall  von  Krebs  an  mit  fistulösen  Verbindungen  zwischen  der 
völlig  krebsig  entarteten  Gallenblase  und  dem  Magen ;  in  diesen  Fällen 
fehlte  die  freie  Salzsäure,  ebenso  wie  dies  bei  Krebs  der  Speiseröhre 
ein  alltägliches  Vorkommnis  ist.  Diese  ausserhalb  des  Magens  sitzenden 
Geschwülste  können  uns  den  richtigen  Weg  zeigen,  wie  das  Fehlen  der 
freien  Salzsäure  auch  beim  Magenkrebse  zu  Stande  kommt.  Sie  waren 
ulcerirt,  dazu  kommt  weiter  die  Möglichkeit,  den  gesuchten  schädlichen 
Stoff  des  Krebses,  den  wir  uns  doch  wohl  flüssig  vorstellen  müssen, 
auf  den  Magen  wirken  zu  lassen ;  dies  thun  die  mechanischen  Verhält- 
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nisse.  Beim  Speiseröhrenkrebse  ist  dies  ohne  Weiteres  klar,  beim  Dann- 
krebse ist  es  die  Stenose,  beim  Gallenblasenkrebse  im  einen  Falle  Dureb- 
bruch ins  Duodenum  und  Stenose,  im  anderen  fistulöse  Verbindungen 
mit  dem  Magen. 

Und  ebenso  kann  auch  die  Atrophie  der  Drüsen  zu  Stande  kommen. 
Dass  diese  sekundär  ist,  bedarf  wohl  keiner  Begründung,  dass  sie 
nicht  Folge  einer  allgemeinen  Schädlichkeit  ist,  sondern  einer  localen. 
folgt  schon  aus  ihrer  Entwicklung  in  der  Umgebung  der  Geschwulst. 
Diese  Wirkung  könnte  entweder  im  Gewebe  vor  sich  gehen  oder  von 
der  Oberfläche  der  Geschwulst  auf  die  Oberfläche  der  Schleimhaut  Das 
letztere  ist  das  Wahrscheinlichere,  dafür  spricht  das  Fehlen  der  freien 
Salzsäure  bei  Krebsen  der  Nachbarschaft,  dafür  spricht  auch  ein  ge- 
wisser Widerspruch  beim  Magenkrebse  selbst,  ich  meine  das  Fehlen  der 
freien  Salzsäure  ganz  unabhängig  vom  Sitze  der  Geschwulst.  Wir 
müssten  gerade  beim  Pyloruskrebse  eine  Verminderung  der  Fennente 
und  eine  Erhaltung  der  Salzsäureabscheidung  haben,  was  bekanntlich 
nicht  der  Fall  ist. 

Wir  müssen  also  wohl  eine  Wirkung  von  Oberfläche  zu  Ober- 
fläche annehmen,  und  haben  keinen  Anlass  und  keine  Analogie  dafür, 
dass  bei  völlig  intakter  Oberfläche  eine  derartige  Wirkung  stattfinden 
könnte ,  deshalb  müssen  wir  auch  hier  auf  die  Geschwürsbildung 
zurückgreifen. 

Es  ist  einleuchtend,  dass  die  Magenschleimhaut,  die  die  Aufgabe 
hat,  eine  starke  Säure  hervorzubringen,  imd  während  ihrer  Thätigkeit 
immer  von  einer  sauren  Flüssigkeit  bespült  war,  nothleiden  muss. 
wenn  nicht  nur  während  der  Verdauung,  sondern  noch  mehr  bei  leerem 
Magen  der  alkalische  Geschwulstsaft  auf  sie  einwirkt. 

Daneben  können  ja  durch  den  geschwürigen  Zerfall  noch  allerlei 
Giftstoffe  entstehen,  deren  Wirkung  auf  die  Magenschleimhaut  sich 
unserer  Kenntniss  noch  völlig  entzieht. 

Jedenfalls  aber  würde  die  alkalische  Reaction  des  Geschwulstsaftes 
(und  ebenso  von  Galle,  Pancreas-  und  Darmsaft)  schon  allein  genügen, 
nicht  nur  abgeschiedene  Salzsäure  zu  neutralisiren,  sondern 
auch  die  Absonderung  selbst  zu  lähmen,  wissen  wir  doch  aus 
den  Untersuchungen  von  Pawlow,  dass  in  den  Hauptmagen  einge- 
brachte schwache  Sodalösung  die  Saftabscheidung  im  sekundären  Fistel- 
magen stark  herabzusetzen  vermag.    Auch    der   hohe,   bei   schlechter 
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Motilität  stets  vorhandene  Chloridgehalt  kann  zur  Erklärung  einer  Säure- 
verminderung herangezogen  werden,  nachdem  verschiedene  Forscher 
experimentell  eine  Secretionsverminderung  durch  Kochsalz  festgestellt 

haben. 

Femer  muss  die  enorme  Produktion  von  Chloriden,  die  wegen 
maogelnder  Resorption  nicht  ausgenutzt  werden  können,  die  durch  Er- 
brechen  und  therapeutische  Ausspülungen  verloren  gehen  oder  bei 
Uebergang  in  den  Darm,  vielleicht  zusanmien  mit  den  Zersetzungs- 
produkten, Durchfälle  erregen,  eine  starke  Chlorverarmung  des  Körpers 
herbeiluhren,  die  sich  in  der  Abnahme  der  Chloride  des  Harnes  zeigte 
und  ebenso  wie  der  Chlorhunger  des  Versuchsthieres,  eine  Verminderung 
der  Salzsäureabscheidung  zur  Folge  haben  kann. 

Und  somit  glaube  ich  auf  meine  Frage :  Warum  fehlt  bei  Magen- 
krebs die  freie  Salzsäure  ?  antworten  zu  dürfen :  Ein  Krebs  macht  dann 
Aenderungen  des  Chemismus,  wenn  er  ulcerirt.  Diese  Grundursache 
ist  einheitlich,  ihre  Wirkung  in  den  verschiedenen  Stadien  verschieden. 
Wir  haben  Beschlagnahme  der  secernirten  Salzsäure  und 
Verminderung  der  Secretion.  Wir  haben  zuerst  Neutralisation 
eines  Theiles  der  Salzsäure,  dann  vielleicht  Lähmung  der  Secretion, 
jedenfalls  Verminderung  derselben  durch  Atrophie  der  Schleimhaut  und 
allgemeine  Chlor-Verarmung. 

Durch  diese  Annahme  werden  eine  Reihe  bisher  unverständlicher 
Thatsachen  erklärt,  so  das  Fehlen  der  freien  Salzsäure  als  häufig  sehr 
frühes  Symptom,  unabhängig  vom  Sitze  des  Krebses,  im  Magen  oder  seiner 
Nachbarschaft,  das  rasche  Auftreten  eines  schweren  destructiven  Processes, 
den  wir  sonst  nur  nach  Jahre  langen  Schädlichkeiten  haben,  die  relative 
Schonung  der  Fermente.  Weiter  die  lange  Erhaltung  der  freien  Salz- 
säure bei  Krebs  auf  dem  Boden  eines  Geschwüres  in  dessen  festem 
Xarbengewebe  und  schliesslich  die  Wiederkehr  der  freien  Salzsäure 
nach  zeitiger  Entfernung  des  Krebses. 

Sollten  sich  meine  Resultate  bestätigen,  so  können  wir  vielleicht 
<iiirch  die  Chloridvermehrung  schon  vor  dem  Erlöschen  der  freien  Salz- 
säure den  Krebs  diagnosticiren,  bei  fehlender  Salzsäure  ihn  von  anderen 
Krankheiten  mit  demselben  Symptom  unterscheid«!. 

Therapeutisch  hat  die  innere  Medicin  keinen  Gewinn ;  der  Chirurg 
roüaste  danach  trachten,    wenn    er  den  Krebs   nicht   entfernen   kann. 
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seinen  schädlichen  Einfluss  auf  die  Verdauung  sowohl  des  Magens  al> 
auch  des  Darmes  durch  Abschluss  von  der  Magenhöhle  aufzuheben,  wie 
dies  von  Eiseisberg  vorgeschlagen  hat.  Denn  es  handelt  sieh  ^ 
Krebs  nicht  nur  um  einen  Ausfall  der  Magenverdauung,  der  \m 
Wiederheretellung  der  Motilität  wieder  ausgeglichen  werden  kann. 
sondern  um  eine  Veränderung  des  Mageninhaltes  durch  Beimengung 
von  Stoffen,  deren  Einwirkung  auf  den  Darm  nicht  ganz  gleiih- 
gültig  ist. 


XIV. 

lieber  den  Umfang  der  Stftrkeyerdannng  im  Mnnd  nnd 

Magen  des  Menschen. 

Von 

Privatdozent  Dr.  Johannes  Müller,  (Wflrzburg). 


Obwohl  es  allgemein  bekannt  ist,  dass  der  menschliche  Mund- 
speichel bei  künstlichen  Verdaimngsversuchen  eine  erhebliche  amylo- 
lytische  Wirkung  offenbart,  so  ist  man  doch  geneigt,  diesem  Sekrete 
nur  eine  untergeordnete  Rolle  bei  der  Verdauung  der  Stärke  im  Orga- 
nismus zuzuschreiben.  Zu  dieser  Meinung  wurde  man  geführt,  weil 
der  Speichel  nur  eine  kurze  Zeit  zur  Verfugimg  hat,  um  auf  die 
Amylaceen  einzuwirken.  Denn  nach  dem  Hinabschlingen  kommt 
der  Bissen  mit  dem  sauren  Mageninhalte  in  Berührung  und  die 
Ptyalinwirkung,  welche  nur  bei  leicht  alkalischer  bis  ganz  schwach 
saurer  Reaktion  vor  sich  geht,  muss  daher  im  Magen  bald  ihr  Ende 
erreichen.  Aus  diesen  Gründen  lauten  die  Angaben  der  Lehrbücher 
der  Physiologie  und  physiologischen  Chemie  dahin,  dass  die  Bedeutung 
des  Mundspeichels  hauptsächlich  in  seinen  physikalischen  Eigenschaften 
zu  suchen  sei,  die  zu  einem  Schlüpfrigmachen  und  Durchtränken  des 
Bissens  mit  Flüssigkeit  fuhren,  damit  dieser  den  Weg  durch  die 
Speiseröhre  leicht  ausführen  könne.  Von  ganz  untergeordneter  Be- 
deutung sei  die  digestive  Kraft  des  Speichels  auf  die  genossenen 
Kohlehydrate.  ^) 

Diese  Ansicht  ist  wohl  im  Wesentlichen  gegründet  auf  die  be- 
kannten Untersuchungen  von  Brücke,  sowie  von  Ewald  und  Boas, 


^)  In  diesem  Sinne  äussert  sich  z.  B.  das  bekannte  vortreffliche  Lehrbnch  der 
physiologischen  Chemie  von  Neumeister,  IL  Aufl.,  1897,  S.  287. 
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welche  Autoren  auch  Neumeister  anfuhrt.  Brücke*)  fand  bei 
Hunden  selbst  nach  sehr  reichlicher  Fütterung  mit  Stärke  stets  nur 
geringe  Mengen  von  Zucker  im  Magen.  Von  löslicher  Starke  (Amidulin) 
und  Erythrodextrin  dagegen  fanden  sich  bedeutende  Mengen,  wie  Brücke 
besonders  betont,  ohne  dass  er  nähere  Angaben  über  die  gebildeten 
Quantitäten  macht.  Die  Ergebnisse  des  Hundeversuches  dürfen  nun 
nicht  auf  den  Menschen  übertragen  werden,  da  dem  Hundespeichel  das 
Ptyalin  fehlt,  das  im  Mundspeichel  des  Menschen  in  beträchtlicher 
Menge  vorhanden  ist.  Deshalb  sind  die  Untersuchungen  von  Ewald 
und  Boas^)  von  grösserer  Wichtigkeit,  welche  die  Verdauung  der 
Stärke  am  Menschen  studirten.  Sie  gaben  ihren  Versuchspersonen 
1 — 2®/o  Stärkekleister,  exprimirten  nach  bekanntem  Verfahren  nach 
verschieden  langer  Zeit  den  Mageninhalt  und  bestimmten  mittelst 
Titration  nach  Fehling  die  darin  enthaltene  Zuckermenge.  Auch 
sie  fanden  stets  nur  geringe  Zuckermengen,  höchstens  0,5 ^/o,  meist 
bedeutend  weniger.  Bei  einzelnen  Versuchen  wurde  von  ihnen  die  redu- 
cirende  und  kurzweg  Zucker  genannte  Substanz  näher  analysirt  und 
dabei  festgestellt,  dass  dieselbe  nur  verschwindende  Mengen  Trauben- 
zucker enthielt  und  in  der  Hauptsache  aus  einem  Achroodextrin  und 
Maltose  bestand.  Nach  den  Mittheilungen  von  Ewald  und  Boas 
erhält  man  in  der  That  den  Eindruck,  als  ob  Kohlehydrate  nur  in  un- 
bedeutendem Mafse  in  Mund  und  Magen  des  Menschen  verdaut  werden^ 
indess  darf  man  aus  mehreren  Gründen  die  Besultate  dieser  Forscher 
nicht  verallgemeinem  und  namentlich  nicht  auf  die  bei  der  AuJEhahme 
gewohnter  Nahrungsmittel  stattfindende  Stärkeverdauung  ohne 
Weiteres  übertragen. 

Zunächst  ist  es  nicht  richtig,  lediglich  die  reducirende  Eigen- 
schaft des  Mageninhaltes  der  Feh  Ungesehen  Lösung  gegenüber 
als  Mafsstab  für  die  geleistete  Amylolyse  zu  betrachten  und  zu  sagen : 
weil  nur  eine  sehr  kleinen  Mengen  von  Dextrose  entsprechende  Be- 
duktion  gefunden  wurde,  so  muss  auch  nur  eine  geringe  diastatische 
Wirkung  angenommen  werden.    Man  vergisst  hierbei,  dass  Dextrine  in 


>)  Brücke.  Stadien  über  die  Kohlehydrate  und  die  Art,  wie  sie  verdaut  nnd 
aufgesaugt  werden.  Sitzangsber.  d.  inath.-natnrw.  Cl.  d-  K.  Akademie  d.  Wissen- 
schaften zu  Wien,  Bd.  6.5.  1872,  III.  S.  147. 

>)  Ewald  und  Boas,  Beiträge  zur  PhysioL  und  PathoL  der  Verdauung  ü 
Vir c ho w 's  Archiv,  Bd.  104,  1886. 
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grosser  Menge  gebildet  sein  können,  die  gar  kein  oder  nur  in  ihren 
der  Maltose  nahestehenden  Formen  ein  äusserst  geringes  Reduktions- 
vermögen besitzen,  die  aber  gleichwohl  als  gelöste  und  diflfundirbare 
Substanzen  bei  der  Beurtheilung  der  digestiven  Leistung  des  Mund- 
speichels wesentlich  in  Betracht  kommen.  Man  muss  ferner  berück- 
sichtigen, dass  bei  den  Ewald- Boas 'sehen  Versuchen  das  Amylum 
den  Versuchspersonen  in  Form  eines  Stärkekleisters  verabreicht  wurde, 
der  als  eine  völlig  geschmacklose  und  ohne  Kauen  rasch  verschluck- 
bare Speise  die  Speichelsecretion  kaum  anzuregen  vermag.  Darum  ist 
bei  solchen  Kleisterversuchen  a  priori  eine  grosse  Ptyalinwirkung  un- 
wahrscheinlich. Ob  letztere  in  der  That  schwach  war,  lässt  sich,  wie 
gesagt,  mittelst  der  Reduktionsprobe  allein  nicht  feststellen.  Man  darf 
also  die  so  gewonnenen  Resultate  nicht  ohne  Weiteres  auf  die  Stärke- 
verdauung  beim  Genuss  unserer  gewohnten  Speisen  übertragen,  die 
durch  ihren  Geschmack  und  durch  den  nothwendigen  Kauakt  eine  leb- 
hafte Speichelproduktion  anregen. 

Einen  etwas  besseren  Einblick  als  nach  KleisterfQtterung  erhält 
man  in  die  Grösse  der  amylolytischen  Kraft  des  Mundspeichels*), 
wenn  man  wie  H.  Strauss  vorgeht  und  den  Mageninhalt  nach  dem 
Genüsse  von  Brod  etc.  auf  rechtsdrehende  Substanzen  untersucht.*) 

Nach  dem  Probefrühstück  erhielt  Strauss  auf  diese  Weise  Werthe, 
welche  bei  normaler  Magensaftsekretion  der  Rechtsdrehung  von  Dex- 
troselösungen  von  2  bis  12^/^   entsprachen.*)    Am   häufigsten  waren 


1)  Beim  Menschen  kommt  für  die  Amylolyse  in  Mund  und  Magen  meines 
Wissens  allein  das  Ptyalin  des  Mundspeichels  in  Betracht.  Bei  Thieren  liegen  die 
Verhältnisse  anders;  so  besitzt  z.  B.  der  Mundspeichel  des  Hundes  kein  rtjalin, 
<lafar  hat  aber  der  Magensaft  bei  schwach  saurer  Reaktion  diastatisches  Vermögen 
«Friedenthal). 

«)  H.  Strauss,  Zeitscbr.  f.  klin.  Medicin.  Bd.  29,  1896. 

')  Strauss  spricht  in  seiner  Arbeit  kurzweg  von  Prozenten  rechts- 
<ir  eh  ender  Substanz.  Ich  gehe  wohl  nicht  fehl  wenn  ich  annehme,  dass  er 
die  Rechtsdrehung  seiner  Mageninhaltsfiltrate  in  den  Protokollen  ausgedrückt  hat 
«iarch  den  Prozentgehalt  einer  gerade  so  stark  rechtsdrehenden  Dextros  »lösung. 
Natürlich  ist  der  wirkliche  Gehalt  an  amylolytischen  Produkten  durch  diese  Dex- 
troseprocentzahlen nicht  wiedergegeben,  denn  die  vorherrschenden  Dextrine  und 
<Üe  Maltose  drehen  bedeutend  stärker  rechts  als  Dextrose.  Man  wird  den  Gehalt 
«ier Flfissigkeit  an  diesen  Substanzen  in  Gewichtsprozenten  annähernd  richtig 
bekommen,  wenn  man  die  Drehungszahlen  durch  3  dividirt,  da  Maltose  und  Dex- 
trine ca.  dreimal  stärker  drehen  als  Dextrose. 
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Werthe  von  4  bis  6  ^/q.  Bei  mangelnder  H  Cl- Abscheidung  stiegen  die 
Werthe  bis  zu  32  ^/^j,  während  sie  umgekehrt  bei  Superacidität  und 
noch  mehr  bei  Supersekretion  sehr  niedrig  blieben.  Nach  der  wenig 
Amylum  und  viel  Eiweiss  enthaltenden  Probemahlzeit  war  der  Gehalt 
des  Mageninhaltes  an  rechtsdrehender  Substanz  im  Allgemeinen  be- 
deutend niedriger;  im  Uebrigen  riefen  bei  ihr  Schwankungen  der  HCl- 
Seretion  dieselben  Veränderungen  wie  beim  Probefrühstücke  hervor. 

Wollen  wir  wissen,  wieviel  Gewichtsprozente  Kohlehydrate  ue- 
gefahr  im  Magenfiltrate  gelöst  vorhanden  waren,  so  müssen  ^rir  die 
Strauss 'sehen  Zahlen  durch  3  dividiren  (s.  Anmerkung  3,  S.  323)  luid 
erhalten  dann  beim  Probefrühstücke  als  Durchschnittswerthe  1,3—2'^,. 
Das  scheint  nicht  besonders  viel  zu  sein,  aber  wir  müssen  uns  darüber  klar 
sein,  dass  wir  aus  der  einfachen  Polarisation  des  Magen- 
filtrates  uns  über  die  Grösse  der  Kohlehydratverdauuüg 
keinUrtheil  bilden  können,  denn  die  gelösten  Substanzen  werden 
im  Magen  in  uncontrolierbarer  Weise  durch  den  Magensaft  oder  ge- 
trunkene Flüssigkeit  verdünnt. 

Aus  dem  Gesagten  geht  hervor,  dass  wir  über  den  Umfang  der 
Mundspeichelverdauung  noch  ganz  im  Unklaren  sind,  weil  wir  bisher 
noch  keine  geeignete  Methode  zur  Bestimmung  der  Ptyalinwirkung 
besassen.  Die  einzige  Möglichkeit,  um  zu  einer  wenigstens  annähernden 
Bestimmung  des  ümfanges  der  Kohlehydratlösung  im  Magen  des 
Menschen  zu  kommen,  beruht  bis  jetzt  wohl  in  dem  von  mir  ein- 
geschlagenen Verfahren.  Dieses  besteht  darin,  dass  man  in  dem  ans- 
gepressten  Mageninhalte  sowohl  die  gelösten  als  die  ungelösten  Kohle- 
hydrate bestinmat.  Findet  man,  dass  von  den  in  der  exprimirten  Mas<^e 
befindlichen  Kohlehydraten  a  Prozent  gelöst  sind,  so  darf  man  an- 
nehmen, dass  auch  von  der  Gesammtmenge  der  genossenen  Kohle- 
hydrate wenigstens  a  Prozent  verdaut,  d.  h.  gelöst  wurden.  Die  Berech- 
tigung dieser  Annahme  ergiebt  sich  aus  folgender  Ueberlegung:  E:^ 
wäre  nicht  erlaubt,  einen  Schiuss  aus  dem  bei  der  Analyse  der 
exprimirten  Massen  gefundenen  Lösungsgrade  auf  die  Lösung  der  ge- 
sammten  genossenen  Stärke  zu  machen,  wenn  diese  Lösung  sehr  langsam 
vor  sich  ginge,  so  dass  der  Mageninhalt  zur  Zeit  der  Expression  sieh 
in  einem  vorgeschritteneren  Stadium  der  Stärkeverdauung  befindet,  als 
jene  Chymusmassen,  welche  schon  vor  der  Expression  den  Magen  ver- 
lassen haben.    Dann   würden  wir  die  Stärkeverdauung  im  Magen  zu 
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hoch  anschlagen.  Indess  haben  uns  Untersuchungen,  auf  die  ich  später 
nochmals  zu  sprechen  komme,  gezeigt,  dass  eine  solche  langsam  fort- 
schreitende Lösung  des  Amylums  nicht  stattfindet,  das  wäre  ja  auch 
mit  der  zunehmenden  Säuerung  des  Magenchymus  unvereinbar.  Viel- 
mehr findet  sich  das  Maximum  der  Stärkeverdauung  in  der  Norm 
schon  sehr  bald,  längstens  15  Minuten  nach  dem  Hinabschlucken,  und 
wir  sind  daher  berechtigt,  aus  der  exprimirten  Probe  auf  die  statt- 
gehabte Verdauung  zu  schliessen,  wenn  wir  nur  diese  Pause  von  10 
bis  15  Minuten  einhalten.  In  einzelnen  Fällen  werden  wir  auf  diese 
Weise  den  verdauten  Theil  der  Stärke  sogar  zu  klein  veranschlagen, 
denn  es  können  bis  zur  Expression  die  gelösten  Kohlehydi-ate  theil- 
weise  resorbirt  worden  oder  bereits  in  den  Darm  ausgetreten  sein.  Dass 
der  Magen  Maltose  und  Dextrine  zu  resorbiren  vermag,  wissen  wir 
aus  den  üntersuchxmgen  v.  Mering's  u.  A.  ^);  allerdings  ist  sein 
Aufsaugungsvermögen  fQr  diese  Stoffe  nicht  sehr  bedeutend.  Für 
unsere  Frage  wichtiger  ist  deshalb  jene  Fähigkeit  des  Magens,  ver- 
möge welcher  der  Pylorus  zuerst  nur  gelösten  und  feinbreiigen  Chymus 
in  das  Duodenum  übertreten  lässt,  während  er  die  festen,  gröberen  Be- 
standtheile  so  lange  in  das  Mageninnere  zurückstösst,  bis  eine  weitere 
Lösung  nicht  mehr  erfolgt.*)  Durch  dieses  elektive  Vermögen  des 
Pylorus  wird  das  Verhältniss  der  gelösten  zu  den  ungelösten  Kohle- 
hydraten zu  Ungunsten  der  ersteren  schon  ziemlich  bald  nach  dem 
Hinabschlingen  geändert,  wie  wir  bei  unseren  Versuchen  oft  constatiren 
konnten. 

üebersehen  wir  alle  genannten  Faktoren,  so  finden  wir,  dass  wir 
mit  unserem  Verfahren  zwar  nicht  die  absolute  Grösse, 
aber  doch  dasMinimum  der  stattgehabten  Kohlehydrat- 
verdauung festzustellen  vermögen. 


*)  T.  Mering  Verhandlungen  des  XII.  Congresses  f.  innere  Medicin,  1893; 
Moritz  ibidem;  Tappeiner,  Zeitschrift  f.  Biologie  Bd.  16;  Brandl,  Zeitschrift 
f.  Biologie  Bd.  29. 

^  Hierher  gehörige Beohachtan gen  machte  schon  Beanmontan  dem  Canadier 
St.  Martin;  femer  Hofmeister  n.  Schütz,  Archiv  für  experim,  Pathol.  und 
Phann.  Bd.  20;  Hirsch,  Centralbl.  f.  innere  Medicin  1892;  F.  Moritz,  Verhandl. 
J.  65.  Versammlung  deutscher  Naturforscher  u.  Aerzte  1893;  W.  ß.  Cannon.  The 
moTements  of  the  stomach.  Americ.  Journ.  of  Physiology  Vol.  I,  1898.  und  Kelling. 
Znr  Chirurgie  d.  chron.  nicht  malignen  Magenleiden,  Arch.  f.  Verdanungskr.  1900. 
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Im  Einzelnen  gestaltete  sich  das  Verfahren  folgendermaßen.  Die 
Versuchsperson  erhielt  Morgens  nüchtern  eine  kohlehydratreiche  Mahl- 
zeit, die  wir  aus  der  Reihe  der  küchenmäfsig  zubereiteten  Speisen 
wählten,  damit  wir  möglichst  natürliche  Verhältnisse  namentlich  in 
Bezug  auf  die  wichtige  Speichelflussanregung  schufen.  In  der  ersten 
Reihe  von  Versuchen,  die  ich  zusammen  mit  Herrn  Dr.  Hensay  aus 
Mainz  anstellte,  kam  ein  wohlschmeckender,  aus  Mehl,  Butter,  Fleisch- 
brühe und  Fleischextrakt  hergestellter  Brei  zur  Verwendung,  der 
wesentlich  nur  vermittelst  Wirkung  auf  die  Geschmacksnerven  die 
Speichelabsonderung  anregt,  da  vor  seinem  Hinunterschlingen  kein 
Kauakt  nothwendig  ist. 

In  der  zweiten  mit  Herrn  cand.  med.  Herm.  Dauber  unter- 
nommenen Versuchsserie  benutzten  wir  das  Ewald-Boas  'sehe  Probe- 
frühstück,  zunächst  weil  die  Veränderungen,  welche  diese  Speise 
im  Magen  erleidet,  in  anderer  Hinsicht  genauestens  bekannt  sind,  dann 
aber  auch,  weil  wir  in  dem  Brote  ein  Nahrungsmittel  haben,  das  sehr 
kohlehydratreich  ist,  und  das  bei  seinem  Durchgange  durch  die  Mund- 
höhle wegen  seines  geringen  Geschmackes  kaum  auf  die  Geschmaeks- 
nerven  wirkt,  dagegen  durch  die  mechanische  Reizung  der  Mundhöhle 
und  den  nöthigen  Kauakt  stark  die  Speichelsecretion  anregt.  Durch 
die  Wahl  dieser  beiden,  auf  ganz  verschiedene  Weise  die  Speichel- 
absonderung veranlassenden  Speisen  hoffte  ich,  etwaige  Unterschiede 
der  Speichelwirkung  feststellen  zu  können. 

Nach  einer  gewissen  Zeit  wird  das  Genossene  durch  Expression 
wieder  aus  dem  Magen  zurückerhalten.  Ein  Theil  des  gut  durchge- 
rührten Chymus  wird  zur  Aciditätsbestimmung  verwandt,  ein  anderer 
Theil  wird  möglichst  rasch  nach  der  Entleerung  mit  einer  zur  Aul- 
hebung der  Ptyalinwirkung  genügenden  Menge  Salzsäure  versetzt  (es 
genügt  1  ccm.  der  offic.  Salzsäure  auf  100  gr.  Chymus)  und  dann  bei 
einem  aliquoten  Quantum  (30 — 60  ccm.)  die  gelösten  Kohlehydrate  von 
den  ungelösten  getrennt.  Diese  Trennung  vollzogen  wir  in  der  ersten 
Versuchsreihe  (Dr.  Hensay)  durch  Filtration  und  sorgfältiges  Aus- 
waschen des  Rückstandes  mit  salzsaurem  Wasser  so  lange,  bis  das 
Filtrat  auch  nach  Kochen  mit  HCl  keine  Zuckerreaction  mehr  gab. 
Da  aber  dieses  Filtriren  selbst  bei  Anwendung  der  Luftpumpe  sehr 
viel  Zeit  in  Anspruch  nimmt,  so  bedienten  wir  uns  in  den  späteren 
Versuchen  der  Centrifuge.    Mit  dieser  gelingt  es  in  kurzer  Zeit,  die 
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ungelösten  Bestandtheile  auf  den  Boden  des  Gefässes  zu  bringen. 
Die  darüber  stehende  opalisirende  Flüssigkeit  wird  abgegossen,  der 
Bückstand  wird  mit  salzsaurem  Wasser  aufgerührt,  abermals  centri- 
fiigixt  und  so  das  Verfahren  im  Ganzen  dreimal  wiederholt.  Man  ist 
dann  ganz  sicher,  dass  alle  gelösten  Kohlehydrate  aus  dem  Bückstande 
entfernt  sind,  und  hat  die  Flüssigkeit  mit  nur  wenig  Waschwasser 
verdünnt.  Es  werden  jetzt  alle  zusanwuengehörigen  Flüssigkeiten  ver- 
einigt, das  Ganze  auf  ein  rundes  Quantum,  etwa  150  ccm.  aufge- 
füllt, nachdem  zuvor  HCl  bis  zu  2  Procent  zugesetzt  worden  war, 
und  im  Druckfläschchen  2  Stunden  im  Kochsalzbade  bei  108 — 110^  C. 
erhitzt. 

Es  sind  dann  sänoimtliche  Kohlehydrate  in  Dextrose  überge- 
führt, die  wir  nun  mit  Fehling'scher  Flüssigkeit  (jodometrische 
Methode)  oder  (in  der  Mehrzahl  der  Versuche)  durch  Polarisation  be- 
stimmten. 

Der  Methode  kann  man  noch  einen  Fehler  vorwerfen,  der  darin 
begründet  ist,  dass  der  Magenchymus  keine  homogene  Masse  darstellt. 
Beim  Auspressen  desselben  bekommt  man  neben  der  Flüssigkeit  das 
eine  Mal  mehr,  das  andere  Mal  weniger  ungelöstes  Brot  etc.  durch 
das  Schlundrohr  heraus.  In  mehreren  Versuchen  haben  wir  uns  über 
die  Grösse  dieses  Fehlers  dadurch  orientirt,  dass  wir  den  Mageninhalt 
zum  Theile  exprimirten  und  den  Best  mit  Hülfe  von  Wasser,  das  wir 
mehrmals  durch  den  Trichter  und  Schlauch  in  den  Magen  hinein  und 
wieder  zurücklaufen  Hessen,  gründlich  durcheinander  mischten  und 
dann  völlig  ausheberten.  Vergleichsbestimmungen  in  dem  exprimirten 
und  dem  herausgewaschenen  Theile  des  Chymus  ergaben  nun  in  jenen 
Fällen,  in  denen  der  Magen  noch  grössere  Mengen  des  Frühstückes 
enthielt,  eine  gute  üebereinstimmung,  während  in  anderen  Fällen  mit 
kleinem  Mageninhalte  Differenzen  bis  zu  10  ^/o  auftraten,  weil  hier  ein 
kleiner  fester  Brotbröckel  mehr  oder  weniger  schon  einen  grossen  Aus- 
schlag bewirkte. 

Für  den  vorliegenden  Zweck  ist  jedenfalls  die  Genauigkeit  der 
Methode  vollauf  genügend. 

Wir  haben  auf  die  beschriebene  Weise  eine  Beihe  von  Unter- 
suchungen an  Gesunden  und  einigen  Kranken  ausgeführt,  deren  Ergeb- 
nisse sich  in  folgender  Tabelle  verzeichnet  finden. 
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Aus  dieser  Zusammenstellung  ersehen  wir,  dass  sowohl  von  dem 
Brei  als  von  dem  Brot  mit  wenigen  Ausnahmen  beträchtliche  Mengen 
in  lösliche  Form  übergeführt  waren. 

j      Beim  Brei,  von  dem  350 — 550  gr.  gegessen  und  der  durchschnitt- 
lich nach    ^/2   Stunde   wieder    ausgepresst    wurde,    schwankten    diese 
^dschen    60  und  80%   der   eingeführten   Kohlehydratmenge.     AUer- 
liogs  enthält   der  Mehlbrei,    wie  uns   zu  diesem  Zwecke  angestellte 
^alysen  lehrten,   schon  ziemlich   bedeutende  Mengen  löslicher  Stärke 
[Araidulin),  die  bei  unseren  6  Breiversuchen  10—30%  der  Gesammt- 
karke  ausmachten.     Aber  selbst  nach  Abzug  dieser  Amidulinmengen 
r>oheint  die  amylolytische  Wirkung  immer  noch  recht  bedeutend.   Dies 
[eht  auch  aus  Analysen  hervor,  die  wir  in  2  Fällen  mit  den   gelösten 
frodukten  vornahmen.    Letztere  bestanden  ziu:  Hälfte  bis  zwei  Dritt- 
lieilen  aus  Maltose  oder  der  Maltose  nahestehender  Dextrine,   welche 
Jirch  80^ Iq  Alkohol  nicht  mehr  gefällt  werden  konnten.     Man  sieht 
feraus,  dass  die  Spaltung  des  Stärkemolecüls  durch  den  Speichel  nicht 
|i  den  ersten  löslichen  Produkten  stehen  geblieben,  sondern  weit  vor- 
^sohritten  ist. 

Einen  Einfluss  der  Acidität  des  Mageninhaltes  auf  die 
iohlehydratlösung  konnten  wir  in  unseren  Brei  versuchen  nicht 
Itstellen.  So  wurden  bei  einem  Versuche  mit  11  Ges.  Acidität  60®/o 
fchlehydrat,  bei  einem  zweiten  mit  71  Ges.  Acidität  73  ^/^  Kohle- 
^drat  gelöst  gefunden.  Man  muss  also  annehmen,  dass  die  Säure- 
Icretion  erst  dann  eine  der  Ptyalinwirkung  schädliche  *Concentration 
Reicht,  wenn  die  Speichelwirkung  in  der  Hauptsache  bereits  vollendet 
Dass  der  Speichel  in  ausserordentlich  kurzer  Zeit  grosse  Mengen 
Stärke  zu  lösen  vermag,  geht  auch  aus  Versuchen  hervor,  die  ich 
Herrn  Dr.  Weinstein^)  vor  längerer  Zeit  angestellt  habe,  und 
rti  aus  den  Versuchen  über  Zerkleinerung  und  Lösung  von  Speisen 
Kauakt,  über  welche  K.  B.  Lehmann  kürzlich  berichtet  hat.*) 

Bei  der  Versuchsserie,  welche  ich  mit  Herrn  cand.  med.  Dauber 
jerdie  Verdauung  des  Brotes  angestellt  habe,  waren  die  Resultate 


^)  V.  Weinstein:  Experimentelle  Fntersuchung  Über  die  Bedeutung  des 
^schlichen  Mundspeichels  fflr  die  Verdauung  im  Magen.  Dissert.  Würzburg  1899. 

2)  K.  B.  Lehmann.  Sitzungsberichte  der  Phys.  med.  Gesellschaft  zu  Würz- 
Nr  1900,  S.  40. 
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weit  inconstanter  als  bei  den  Breiversuchen.  Wir  beobachteten 
Schwankungen,  die  sich  im  Wesentlichen  zwischen  20  und  90®/«  ge- 
löste Kohlehydrate  bewegten;  nur  wenige  Versuche  ergaben  darunter 
oder  darüber  liegende  Werthe.  In  einem  Falle  fanden  sich  überhaupt 
keine  ungelösten,  sondern  nur  gelöste  Kohlehydrate  mehr  im  Magen 
vor;  es  waren  also  lOO^o  verdaut  worden! 

Woher  rühren  nun  diese  bedeutenden  Unterschiede  in  der  Kohl^ 
hydratlösung  bei  der  Verdauung  des  Brotes,  nachdem  doch  die  Brei- 
versuche nahe  bei  einander  liegende  Resultate  ergeben  hatten? 

Als  Ursache  der  Differenzen  bei  den  Brotversuchen  lernten  wir 
zwei  Hauptmomente  kennen.  Zunächst  spielt  eine  wichtige  Rolle  die 
Zeit,  welche  man  von  der  Beendigung  der  Mahlzeit  bis  zur  Expression 
verstreichen  lässt.  Während  wir  bei  den  Breiversuchen  immer  nach 
ca.  30  Minuten  exprimirt  hatten,  haben  wir  diese  Zeit  bei  den  Brot- 
versuchen bedeutend  (von  5  bis  80  Minuten)  variirt  und  fanden  den 
Procentsatz  an  gelösten  Kohlehydraten  um  so  kleiner,  je  später  wir 
die  Expression  vornahmen.  So  wurde  z.  B.  bei  einer  Person  ein  Theil 
des  Frühstückes  nach  5  Minuten  ausgepresst  und  der  Rest  nach 
60  Minuten  (Vers.  20  a,  20  b).  Die  erste  Portion  enthielt  63<»/o,  die 
zweite  nur  19^/o  gelöste  Kohlehydrate.  Bei  einer  anderen  Person 
wurden  in  gleicher  Weise  nach  5  Minuten  57  ^/o,  nach  60  Minuten 
25%  gelöste  Kohlehydrate  gefunden.  Dieses  Verhalten  war  ganz 
regelmäfsig.  ^)  Es  ist  nicht  anzunehmen  dass  der  Magen  die  ge- 
lösten Kohlehydrate  so  schnell  resorbirt  hat,  denn  nach  den  Unter- 
suchungen M  e  r  i  n  g '  s  ist  das  Aufsaugungsvermögen  des  Magens  selbst 
für  den  leicht  diffusiblen  Traubenzucker  ein  recht  niedriges;  man  muss 
hier  vielmehr  an  ein  schnelleres  Fortschaffen  der  ge- 
lösten Bestandtheile  in  den  Darm  denken. 

Ein  zweiter  Factor  von  Bedeutung  ist  die  Intensität  des 
Kauens.  Wir  haben  mehrere  Versuche  (siehe  Tabelle;  angestellt; 
bei  denen  von  der  gleichen  Person  das  Brot  einmal  sehr  rasch  ver- 
zehrt, das  andere  Mal  sehr  fein  gekaut  wurde.  Meist  fanden  wir  eine 
erheblich  bessere  Lösung  der  Kohlehydrate  beim  langsamen  Essen. 


1)  Eine  Ausnahme  macht  nur  Versuch  33,  bei  welchem  das  P.  F.  sehr  rasch 
verzehrt  und  dann  sofort  zum  Theile  exprimirt  wurde.  Anfänglich  w^aren  nur  7*o, 
nach  60  Minuten  57  o/o  Kohlehydrat  gelöst. 
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Besonders  interessirt  hat  uns  feraer  noch  der  Einfluss  des 
Äciditätgrades.  Um  hierüber  in^s  Klare  zu  kommen,  muss  man 
Säuregrad  und  Kohlehydratlösung  mit  einander  vergleichen  unter 
genauer  Berücksichtigung  der  Intensität  des  Kauens  und  namentlich 
der  Zeit,  welche  bis  zur  Expression  verstrichen  ist.  Bei  so  vorge- 
nommenen Vergleichen  findet  man  im  Gegensatze  zu  den  Breiversuchen, 
dass  die  Brotverdauung  durch  eine  stärkere  Säureabscheidung  im  All- 
gemeinen verschlechtert  wird,  Die  höchsten  Grade  von  Stärkelösung 
fanden  sich  bei  den  Fällen  von  Sub-  resp.  Inacidität.  Doch  zeigten 
auch  Fälle  mit  reichlicher  Säureproduction  (Schumann,  Vers. 
Xo.  20  und  21)  eine  gute  Stärkelösung  von  60— 70®/o.  Es  kommt 
wahrscheinlich  weniger  auf  die  absolute  Säuremenge,  als  auf  die  Schnellig- 
leit  an,  mit  welcher  die  Säure  secernirt  wird.  Wird  ein  die  Ptvalin- 
wkung  schädigender  Säuregrad  erst  nach  20  Minuten  oder  später  er- 
reicht, so  kann  er  die  Stärkelösung  nicht  mehr  wesentlich  beeinflussen. 

Ueberblicken  wir  die  Ergebnisse  dieser  Untersuchungen,  so  finden 
wir,  dass  durch  dieselben  die  Bedeutung  des  Mundspeichels  für  die 
Verdauung  der  Amylaceen  in  ein  helles  Licht  gerückt  wurde.  Während 
man  bisher  die  Hauptleistung  bei  der  Stärkeverdauung  dem  Pankreas- 
safte  zuzuschreiben  geneigt  war,  ersehen  wir  aus  imseren  Befanden, 
dass  diese  Arbeit  dem  Pankreassafte  zum  guten  Theile  durch  den  Mund- 
speiehel  vorweggenommen  wird,  welcher  schon  50 — 70 ^/^  Stärke  und 
mehr  in  lösliche  Form  und  zwar  zum  grossen  Theile  in  Produkte 
ütierfiihrt,  die  der  Maltose  sehr  nahe  stehen.  In  Fällen  von  schwacher 
HCl-Secretion  bleiben  überhaupt  nur  winzige  Bruchtheile  des  Amylums 
ungelöst. 

Diese  rasche  und  umfangreiche  Aniylolyse  ist  in  zweierlei  Hinsicht 
von  Wichtigkeit.  Zunächst  werden  durch  sie  die  Ansprüche 
an  die  motorische  Leistung  der  Magenwände. wesentlich 
herabgesetzt,  denn  der  Magen  hat  natürlich  weit  leichtere  Arbeit, 
venn  er  flüssigen  Inhalt  in  den  Darm  zu  pressen  hat,  als  wenn  er  die 
voluminöse  vegetabilische  Kost  in  Breiform  in  das  Duodenuni  befördern 
müsste.  Im  letzteren  Falle  hätten  die  Muskeln  des  Magens  und  des 
oberen  Duodenalabschnittes  bei  den  vorwiegend  vegetarisch  lebenden 
ärmeren  Volksschichten  und  besonders  bei  den  fast  ausschliesslich  von 
Keis  sich  nährenden  Hindus,  Japanern,  Chinesen  etc.  eine  ganz  gewaltige 
Leistung  zu  verrichten.     Zweitens  darf  man  wohl  annehmen,  dass  durch 
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die  Lösung  der  Stärke  auch  das  im  Brot  und  in  anderen  Vegetabiliec 
enthaltene  Eiweiss  der  Pepsin-Salzsäureverdauung  besser  zugänghch  ge- 
macht wird  und  dass  auf  diese  Weise  auch  die  Proteolyse 
im  Magen  begünstigt  wird. 

Als  eine  sehr  zweckmäfsige  Einrichtung  muss  es  femer  erscheinen, 
dass  der  Mundspeichel  zwar  das  Amylum  in  grossem  Umfange  löst, 
aber  bei  der  Spaltung  in  der  Hauptsache  Dextrine  bildet,  welche 
sehr  schwer  oder  gamicht  vergähren.  Denn  sonst  läge  bei  Stagnationen 
des  Magenchymus  die  Gefahr  nahe,  dass  sämmtliche  Kohlehydrate  dureb 
Gährung  verlustig  gingen. 

Eine  mangelhafte  Amylolyse,  die  auf  Unwirksamkeit  des  Speichel- 
ferments zu  beziehen  wäre,  haben  wir  bei  unseren  Versuchen  bisher 
noch  nicht  aufgefunden.  Konnte  sich  die  Stärkelösung  nicht  ganz  ent- 
wickeln, so  war  daran  mangelhaftes  Kauen  oder  zu  rasche  HCl-Secretion 
Schuld.  Ich  halte  es  indessen  nicht  für  ausgeschlossen,  dass  ähnlich. 
wie  das  Pepsin,  auch  das  Speichelptyalin  bei  einzelnen  Krankheiten 
ungenügend  abgesondert  wird.  Ueber  diesen  Punkt  müssen  weitere 
Untersuchungen  Aufschluss  bringen. 

Hinsichtlich  der  Therapie  dürfen  wir  aus  den  vorliegenden 
Untersuchungen  die  Berechtigung  ableiten,  selbst  bei  Superacidität 
mit  der  Darreichung  von  Kohlenhydraten  nicht  zu  sparen.  Wir  müssen 
nur  darauf  achten,  dass  die  Stärke  in  einer  leicht  verdaulichen,  d.  h. 
der  Speichelwirkung  leicht  zugänglichen  Form  genossen  wird.  Es  mu^ 
die  Hülle  der  Amylumkömer  durch  genügendes  Kochen  oder  Backen 
gesprengt  sein  und  ausserdem  muss  auf  sorgfaltiges  Kauen  geachtet 
werden.  Das  sind  aber  Forderungen,  welche  die  ärztliche  Empirie 
längst  festgestellt  hat;  es  soll  hier  nur  auf  die  wissenschaftliche  Er- 
klärung derselben  hingewiesen  werden. 

Zum  Schlüsse  wird  es  interessiren  zu  erfahren,  ob  man  nicht  die 
angegebene,  immerhin  etwas  umständliche  Methode  zur  Prüfung  der 
Kohlehydratverdauung  durch  eine  einfachere,  für  klinische  Zwecke  ge- 
nügende Probe  ersetzen  kann.  Zur  Prüfung  der  Amylolyse  ist  sehr  oft 
die  Probe  mit  Jodjodkalium  angewandt  worden  und  zwar  hat 
man  aus  einer  starken  Blau-  resp.  Rothbrauniärbung  des  Magenchymus- 
filtrates  auf  eine  ungenügende,  aus  mangelnder  Färbung  bei  Zusata:  von 
Jodjodkalium  auf  eine  gute  Amylolyse  geschlossen.  Wir  haben  diese 
Jod-Probe  bei  allen  unseren  Versuchen  angestellt,  können  ihr  aber  kein 
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Utes  Zeugniss  ausstellen.  Wenn  auch  in  vielen  Fällen  starke  Säure- 
bscheidung  und  schlechte  Stärkelösung  mit  intensiver  Blau-  resp. 
tothbraunfärbung  durch  Jod  einhergeht,  so  ist  dies  durchaus  nicht  die 
tegel.  Man  findet  starke  Jodfärbung  noch,  wenn  60  und  mehr  Prozent 
er  Stärke  gelöst  sind.  Auch  zur  HCl- Abscheidung  besteht  keine  ganz 
estinunte  Beziehung,  denn  in  einzelnen  Fällen  ist  die  Jodfärbung  trotz 
ehwacher  Säureconcentration  noch  vorhanden.  Die  höchsten  Grade 
er  Amylolyse  (87  ^/o  und  darüber)  fanden  sich  allerdings  nur  bei 
langelhafter  Säureproduktion  und  bei  negativer  Jodreaktion. 

Als  zweites  Mittel  zur  Prüfung  der  Amylolyse  ist  die  Rechts- 
Irehung  des  Magensaftfiltrates  benutzt  worden.  Ich  habe  schon 
uf  die  theoretischöii  Bedenken  gegen  die  Gültigkeit  dieser  Prüfung 
ioönerksam  gemacht.  Bei  unseren  Versuchen  hat  sich  denn  auch 
lerausgestellt,  dass  die  Bechtsdrehung  ein  ganz  unzuver- 
ässiger  Mafsstab  für  die  Amylolyse  ist. 

Zum  Beweis  sei  folgende  kleine  Tabelle  angeführt. 


Rechtsdrehnng 

i        o/o-Gehalt  an 

als  0/0  Dextrose 

gelöster  Stärke 

1 

1 
10 

100 

11 

88 

13                ! 

84 

16 

54 

16 

63 

27 

69 

4,3 

81 

2 

50 
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Discussion. 

Herr  Moritz  (München): 

Die  Ausführungen  des  Herrn  Collegen  Müller  haben  mich  ^ 
interessirt,  weil  sie  sich  vollkommen  mit  meinen  eigenen  Erfahrungen  deder. 
Ich  bin  auf  die  bezüglichen  Verhältnisse  zuerst  an  meinem  Magen  äd- 
merksam  geworden.  Ich  habe  eine  Superacidität  nicht  geringen  G^ad1!^. 
die  mir  indessen  keinerlei  Beschwerden  macht.  Ich  habe  daher  seiBr 
Zeit  meinen  Magen  weidlich  ausgenützt,  um  über  verschiedene  Verdaottnr- 
fragen  in's  Klare  zu  kommen.»  Wenn  ich  Kartoffelbrei  esse,  habe  ich  tru 
meiner  erklecklichen  Superacidität  in  kürzester  Zeit  sehr  grosse  Menffs: 
von  Zucker  und  Dextrin  im  Magen.  Wenn  Herr  College  Müller  meint  'ia«s 
die  Ursache,  weshalb  die  theoretisch  vermuthete  Behinderung  der  AmTlM)* 
durch  die  Salzsäure  sich  thatsächlich  nicht  so  herausstellt,  darin  gelegen 
sei,  dass  die  Salzsäure  sich  erst  allmählich  absondert  und  zuerst  cor  i£ 
so  geringer  Concentration  vorhanden  sei,  dass  sie  eben  die  hinderliche 
Wirkung  auf  die  Speicheleinwirkung  noch  nicht  ausübe,  so  besteht  ä- 
sicher  zum  Theil  zu  Recht.  Es  kommt  aber  noch  ein  zweiter  Faktor  ii. 
Frage,  der  nämlich,  dass  die  Salzsäure,  im  Anfange  der  Verdauung  aacli 
durch  Eiweiss  mit  Beschlag  belegt  wird.  Ich  habe  mich  seiner  Zeit,  in 
den  achtziger  Jahren,  durch  quantitative  Versuche  von  der  bedeutung^volldi 
Rolle  überzeugt,  die  dem  Eiweiss  als  Absättigungsmittel  der  Salzsäurej 
zukommt  (Deutsch.  Arch.  f.  kl.  Med.  44,  S.  277).  Für  die  Aufhebung 
der  Salzsäurewirkung  auf  die  üblichen  Reagentien  auf  »freie«  Salzsäcre 
ist  der  Einlluss  des  Eiweisses  ein  ganz  schlagender,  so  dass  schon  nach 
Analogie  dessen  angenommen  werden  dürfte,  dass  durch  das  Eiweiss  eine 
Abschwächung  der  Salzsäurewirkung  auch  hinsichtlich  der  Amvloljse  ber-| 
beigeführt  würde.  Eine  solche  Wirkung  des  Eiweisses  lässt  sich  denn  auch 
experimentell  nachweisen.  Ich  habe  in  einer  Reihe  von  Versuchen,  die  ich 
nicht  publicirt  habe,  Speicheldiastase  und  andere  Diastasen  auf  verkleisterte 
Stärke  einwirken  lassen,  und  zwar  einmal  unter  Znsatz  reiner  Salz^aarc 
dann  aber  auch  unter  Zusatz  gleicher  Mengen  von  Salzsäure,  die  durch  Ei- 
weiss in  dem  genannten  Sinne  gebunden  waren.  Da  hat  sich  denn  ergeben, 
dass  die  mit  Eiweiss  abgesättigte  Säure  durchaus  nicht  in  dem  Maf«  die 
Speichelwirkung  zu  behindern  im  Stande  ist,  als  die  reine  Salzsäure.  WeDii 
nun  Herr  College  Müller  bei  seinen  Versuchen  auch  wieder  auf  die  That^ 
Sache  gestossen  ist,  dass  sich  die  flüssigen  Bestandtheile  des  Mageninhaltes  sehi 
viel  rascher  entleeren,  wie  die  festen,  so  freut  mich  auch  das  sehr,  weil  idi 
diese  Verhältnisse,  mit  denen  ich  mich  ebenfalls  vor  einer  Reihe  von  Jahre^ 
eingehend  beschäftigt  habe,  für  praktisch  so  ausserordentlich  wichtig  halt«j 
Ganz  so  ist  es  freilich  nicht,  dass  ein  Magen,  welcher  feste  und  flüssige 
Bestandtheile  zusammen  enthält,  sich  der  flüssigen  Bestandtheile  gerade  s^ 
rasch  entledigt,  als  er  es  thun  würde,  wenn  er  diese  allein  enthielte.  M^ 
kann  das  sehr  gut  nachweisen.  Wenn  man  bloss  Wasser  trinkt,  so 
dasselbe  in  kurzer  Zeit  aus  dem  Magen  entfernt.  Isst  man  aber  zu  d< 
Wasser  noch  eine  Semmel,   so   bleibt  die  Flüssigkeit  wesentlich  länger  in 
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Magen.  Es  verzögert  die  Gegenwart  fester  Speisen  also  die  Entleerung 
flflssigen  Inhaltes  aus  dem  Magen.  Doch  aber  werden  die  flüssigen  viel 
eher  als  die  festen  entleert.  Das  ist  ja  natürlich,  wie  leicht  einzusehen  ist, 
auch  sehr  zweckmässig. 

Herr  Volhard  (Giessen): 

IcB  möchte  nur  bemerken,  dass  wir  an  der  BiegeTschen  Klinik  die 
Erfahrung  von  Herrn  Müller  durchaus  bestätigt  haben,  wenn  auch  nicht 
quantitativ,  so  doch  qualitativ,  und  wir  haben  auch  denselben  Eindruck 
gehabt,  wie  Herr  Prof.  Moritz,  dass  das  Eiweiss,  welches  die  Salzsäure 
bindet,  daran  Schuld  ist,  dass  diese  hemmende  Wirkung  der  Salzsäure 
nicht  derart  in  Betracht  kommt,  wie  man  das  allgemein  annimmt.  An 
der  Bieg  ersehen  Klinik  werden  alle  Fälle  mit  Probefrühstück  und  Probe- 
mahlzeit  untersucht  und  die  Magensäfte  stets  titrirt  und  zwar  sowohl  die 
freie,  wie  die  Gesammtacidität,  und  da  lehrt  die  Erfahrung,  dass  nach  dem 
Probefrühstücke,  wo  wenig  Eiweiss  zur  Verfügung  steht,  immer  die  freie 
Salzsäure  im  Yerhäitniss  zur  gcsammten  grösser  ist,  als  nach  der  Probe- 
mahlzeit and  demgemäss  kann  man  auch  beobachten,  dass  nach  dem  Probe- 
frühstücke das  Filtrat  des  Magensaftes  mit  Jod  bei  Hyperacidität  sehr 
häufig  Blaufärbung  giebt,  dagegen  nach  der  Probemahlzeit  findet  man  das 
nur  ganz  ausnahmsweise,  dass  das  Filtrat  sich  mit  Jod  färbt.  Es  beweist 
das  eben  auch,  dass  bei  der  Probemablzeit,  wo  die  Salzsäure  durch  Eiweiss 
gebunden  wurde,  die  Stärkeverdauung  viel  vollständiger  ist,  als  man  bisher 
annahm. 

Herr  ürstein  (Warschau): 

Ich  möchte  darauf  hinweisen,  dass  die  amyloljtische  Wirkung  des 
menschlichen  Speichels  schon  im  Munde  recht  erhebliche  qualitative  Unter- 
schiede feststellen  lässt.  Es  ist  bekannt,  dass,  wenn  man  Stärke  mehrere 
Minuten  lang  der  Speichelwirkung  aussetzt,  man  dann  mit  Hülfe  der 
Tromm  er 'sehen  Probe  Zucker  nachweisen  kann.  Das  gilt  jedoch  nicht 
für  alle  Fälle,  denn  bei  starken  Bauchern  z.  B.  bleibt  die  Zuckerbildung 
ganz  aus  oder  tritt  nur  in  geringerem  Grade  und  erst  viel  später  ein. 


TciteaadL  1  newiMbiiien  CongreBies  f.  innere  Medicin.    MX.  22 


XV. 

Znr  Lehre  you  der  Febris  intermittens  hepatica  nebst 
Bemerkungen  Ober  Hamstoffbildnng. 

Von 

Dr.  Egmont  Mttnser,  Privatdocent  für  innere  Medicin  (Prag). 

Mit  einer  CurTentabelle  auf  Tafel  IV. 


Seit  Charcot^)  aus  den  mannigfaltigen  mit  Fieber  einheigehen- 
den  Erkrankungen  der  Gallenwege  den  Sjmptomencomplex  der  fi^rre 
intermittente  hepatique  als  für  gewisse  Formen  besonders  bezeichnend 
hervorgehoben  hat,  ist  eine  ziemlich  grosse  Literatur  bezüglich  der 
Berechtigung  einer  derartigen  Absonderung  entstanden. 

Von  deutschen  Autoren  bespricht  wohl  Naunyn*)  in  seiner  be- 
kannten Monographie  „Klinik  der  Cholelithiasis''  eingehend  diesen  eigen- 
thümlichen  Sjmptomencomplex,  in  den  geläufigen  Lehrbüchern  jedoch 
findet  man  kaum  ab  und  zu  eine  kurze  Erwähnung  der  in  Frage 
stehenden  Erscheinung  und  die  Mehrzahl  der  Autoren  nehmen  eine 
mehr  minder  ablehnende  Stellung  hinsichtlich  der  oben  angedeuteten 
Frage  ein. 

Unter  solchen  umständen  dürfte  die  Besprechung  jeder  einzelnen 
einschlägigen  Beobachtung  ein  gewisses  Interesse  besitzen  und  sei  es 
mir  gestattet,  im  Nachfolgenden  im  Anschlüsse  an  die  Mittheiluog 
eines  solchen  Erankeitsfalles  einzelne  der  hier  in  Betracht  kommenden 
Fragen  zu  discutiren, 

Herr  W.,  65  Jahre  alter  Privatier,  consaltirte  mich  zum  ersten  Male  am 
3.  Oktober  1900  und  gab  folgende  anamnestische  Daten,  die  ich  fast  wörtlich 
wiedergebe : 

Die  Erkrankung  begann  am  15.  AprQ  1900  mit  FieberanftUen ,  welche 
seither  jeden  achten  Tag  mit  peinlicher  Begelm&Tsigkeit  eintreten  and  mit 
einem  mäfsigen  Drack  auf  der  Brust,  begleitet  von  dem  Bedürfnis«  sich  lu  dehnen 
und  zu  strecken,  einsetzen.    Darauf  st«Uen  sich  Schüttelfröste  ein,  welche  hie  uad 
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U  5—10  Minaten,  bei  einigen  Anfällen  jedoch  auch  80  Minuten  andauern.  Den 
khflttelfrösten  folgt  heftiges  Erbrechen,  begleitet  Ton  grossen  Schmerzen  in  beiden 
^een.  Nach  Verlauf  von  l^/a  bis  2  Stunden  ist  der  Anfall  vorflber,  tiinterlässt 
ndessen  grosse  Mfidigkeit  and  ToUkommenen  Appetitmangel  während  der  folgen- 
ien  zwei  Tage.  Der  Urin  ist  während  dieser  zwei  Tage  sehr  dunkel,  der  Stuhl 
bell  gefärbt;  nach  zwei  Tagen  nehmen  die  Ezcremente  jedoch  wieder  eine  mehr 
Bonnaie  Farbe  an. 

Bis  zum  12.  August  waren  18  solcher  Anfälle  gewesen,  und  hatte  in  dieser 
Zeit  das  Körpergewicht  um  14  Kilogramm  abgenommen.  Am  16.  August  fuhr 
Herr  W.  nach  Karlsbad,  wo  er  eine  ziemlich  strenge  Bade-  und  Trinkkur  durch- 
machte; während  des  vierwöchentlichen  Aufenthaltes  daselbst  waren  keine  eigent- 
lichen Anfälle,  doch  sank  das  Körpergewicht  noch  weiter  um  2,4  Kilogramm. 
Knapp  vor  der  Abreise  von  Karlsbad  am  26.  September  —  trat  nach  fQnfwOchent- 
licher  Pause  ein  heftiger  Anfall  (der  19.)  ein,  der  sich  in  nichts  von  den  eben  ge- 
Bebilderten  unterschied  und  dieser  wiederholte  sich  acht  Tage  später  am  8.  Oktober 
an  welchem  Tage  ich  zu  Rathe  gezogen  wurde. 

Was  die  sonstigen  anamnestischen  Daten  betrifFt,  so  lauten  sie  dahin,  dass 
der  Kiaoke  sämmtliche  Kinderkrankheiten  durchgemacht  bat;  22  Jahre  litt  er 
Tiele  Monate  an  Malaria,  zu  einer  Zeit,  als  er  wegen  eines  Eisenbahnbaues  in 
rngam  (Temesrar)  weilte ;  im  80.  Lebensjahre  sollen  sich  die  ersten  Erscheinungen 
äer  Gicht  eingestellt  haben,  weswegen  er  seither  yiele  Jahre  Wildbad  und 
Wiesbaden  aufsuchte.  Vor  4 — 5  Jahren  machte  er  ein  leichtes  gastrisches 
Fieber  durch. 

Schliesslich  sei  erwähnt,  dass  vor  28  Jahren  luetische  Infection  stattfand, 
wegen  welcher  Herr  W.  Schmierkur  gebrauchte,  nachher  Jodkali  sowie  Zittmann- 
^bes  Decoct  einnahm  und  dass  sich  [seither  nie  Erscheinungen  der  Infection  ge* 
zeigt  haben. 

Die  Untersuchung  des  Kranken  ergab  einen  kleinen,  kräftig  gebauten  Menschen 
TOD  allgemein  icterischer  Hautfarbe.  Lnngenbefund  normal.  Herztöne  begrenzt; 
Pills  kräftig,  ab  und  zu  aussetzend ;  Arterien  etwas  rigid.  Die  Lebergegend  druck- 
empfindlich, die  Leber  selbst  etwas  yergrössert;  Milz  nicht  zu  tasten.  Im  Unter- 
läbe  keine  i^ie  Flüssigkeit.  Harn  ausgesprochen  icterisch,  enthält  filtrirt  kein 
Sivein.  keinen  Zucker,  reichlich  Gallenfarhstoff. 

Die  Ordination  bestand  in  knapper  Diät  und  Priessnitzeinpackungen  des 
rntoieibes. 

Der  weitere  Verlauf  gestaltete  sich  wie  folgt: 

10.  X.  neuerlicher  Anfall  —  also  wiederum  nach  acht  Tagen  —  ohne  Brust- 
toemmang.  — Temperatur  88,1^0.;  Therapie:  strenge  Bettruhe ;  Diät;  Priessnitz- 
ü^packimgen. 
I       11  X.    Nachmittags  38,50C*Temperatur;  Harn  dunkelbraun;  Stuhl  weiss. 

IT.  X.    22.  Anfall,  ohne  Beklemmung;  4  mal  täglich  0,2 gr.  Chinin. 
I       IB.  X.  Temperatur  fVfih  88,5,  Abends  88,8  <>€.  —  4  mal  täglich  0,2  gr.  Chinin. 

1».  X.    Fieberfrei. 

22» 
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2L  X.  Chinin  ausgesetzt;  alles  Andere  (Bettrahe  —  Diät  —  Priessnitz^iii- 
Packungen)  beibehalten. 

26.  X.  Andauernd  fieberfrei ;  Harn  lichter  gefärbt.  Behandlung  unTerändert; 
neuerlich  Chinin-Darreichung  u.  z.  3  mal  täglich  0,2  gr.  Chinin. 

27.  X.  23.  Anfall;  Temperatur  38,1  «C;  Puls  76;  etwas  Frösteln,  Dehoeii 
und  Strecken;  zum  ersten  Male  galliges  Erbrechen.  Behandlung:  dieselk: 
4 mal  0.2  gr.  Chinin;  —  ebenso  am  28.  und  29.  X.,  an  welchen  Tagen  der  Krankt 
fieberfrei  ist. 

30.  X.    Fieberfrei,   Chinin   ausgesetzt,    reichlichere   Ernährung   n.   z.  1  Ei. 

Cacao,  Zwieback;  ^4  Liter  Milch;  Suppe  mit  Huhn,  ^/g  Liter  Bier;  Cacao,  Zwieback: 

1/4  Liter  Milch;  Suppe,  Bier. 

Die  Untersuchung  des  Blutes  an  diesem  Tage  ergiebt: 

4800   Lenkocyten    im   mm 3;   an  den  rothen  Blutzellen   keine   YeräcdiT* 

ungen.    Im  Blute  keine  Plasmodien,  und  keine  Bacterien  (Cultur  steril). 

1.  XL  Die  Untersuchung  des  selbstverständlich  mit  aller  Vorsicht  in  steri- 
lisirtem  Gefässe  aufgefangenen  Harnes  ergiebt:  Reaction  sauer;  spec.  Gewicht  ICr^). 
Im  filtrirten  Harne  eine  Spur  Eiweiss  und  Gallenfarbstofi*.  Im  Sedimente  Leakocyt«n 
einzeln  und  in  Häufchen,  einige  Blasenepithel ien.  Die  bacteriologische  Untei- 
suchung  ergiebt  das  Vorhandensein  von  Bacteriumcolicommunein  Reincultar. 
(vergährt  Milchzucker  und  Traubenzucker  lebhaft;  bildet  Indol;  coagulixt  Milch  etc.. 

3.  XI.  Ganz  leichter  Anfall,  bei  welchem  die  Temperatur  jedoch  nur  auf 
37,0 <>C.  steigt,  ohne  Erbrechen  —  dagegen  Dehnen  und  Strecken  des  Körpers. 

4.  XI.    Fieberfrei. 

5.  XL  24.  Anfall  —  in  den  Vonnittagsstunden  —  ohne  Schüttelfrost,  ohne 
Erbrechen  und  ohne  Schmerzen,  dagegen  Dehnen.  Therapie  wie  früher,  ausserdem 
4  mal  täglich  0,*2  gr.  Chinin. 

6.  XL  Die  neuerliche  bacteriologische  Untersuchung  des  Harnes  ergiebt  das 
gleiche  Resultat  wie  am  1.  XL,  nämlich  das  Vorhandensein  von  Bacterinm 
coli  im  Harne  (Coli-Cjstitis). 

7.  XL  Fieberfrei;  Puls  62;  im  Stuhle  keine  Gallensteine.  Nahrungsauf- 
nahme: Cacao  —  Zwieback  —  Ei;  Milch  —  Biscuit;  Suppe  mit  Huhn,  Bier; 
Milch  —  Zwieback;  Suppe  mit  Huhn  —  Bier;  Thee. 

8.  XL     Fieberfrei;  im  Stuhle  keine  Gallensteine. 

Nahrungsaufnahme:  0,2  Ltr.  Cacao  —  Zwieback, 

0,5     ,     Milch  —  Biscuit, 
0,15  ,     Suppe  mit  Huhn, 


0,25  , 

Bier, 

0,25  . 

Milch  —  Zwieback, 

0,15  , 

Suppe  mit  Huhn, 

0,25  , 

Bier, 

0,25  . 

Thee. 

Die  Flüssigkeitszufuhr  betrug  also  an  diesem  Tage  2  Liter;  die  Hammenge 
1,55  Liter  und  enthielt  der  Harn  10,88  gr.  N  (mit  88,50/0  N  (fj). 


MÜNZEB,    FeBKIS  INTEKMITTENS  HEPATICA.  341 


9.  XL  25.  Anfall,  in  den  Nacbmittagsstunden  einsetzend,  ohne  Schtlttel- 
frost,  ohne  Erbrechen  and  ohne  Schmerzen,  dagegen  Dehnen.  Temperatur  um 
i  Uhr  Nachmittags  380 C;  Puls  80.    Im  Stuhle  keine  Steine. 

Nahrungsaufnahme:  0,2    Ltr.  Cacao  ~-  Zwieback, 

0,25    „     Milch  —  Biscuit;  etwas  Wein, 
0,20    n     Suppe  mit  Huhn, 
0,25    .     Bier, 
1,00    ,     Thee. 

Die  Nahmngsauftiahmc,  welche  also  in  den  Vormittagsstunden  jener  am  Vor- 
tage gleich  war,  wurde  mit  Einsetzen  des  Fiebers  auf  leeren  Thee  reducirt,  bleibt 
in  Folge  dessen  mindestens  um  Vt  Liter  Milch,  ^U  Liter  Bier  und  1  Suppe  mit 
Hohn  hinter  der  des  8.  XL  zurück  und  dem  entspricht  auch  die  geringere  N-Aus- 
Scheidung;  diese  betrug  bei  einer  Harnmenge  von  1,35  Liter  9,24  gr.  N  (mit 
>^l>'^lo  N  [TJ]'.    Flüssigkeitszufuhr  an  diesem  Tage  1,9  Liter. 

10.  XL  Fieberfrei.  Puls  58;  Nahrungsaufnahme  dieselbe  wie  am  8.  XL 
mit  einer  entsprechenden  N- Ausscheidung  von  10,37  gr.  in  0,95  Liter  Harn.  Flüssig- 
keitszufuhr an  diesem  Tage  1,8  Liter. 

11.  XI.  Der  Kranke  klagt  über  Stuhlverstopfung;  Nahrungsaufnahme  gut. 
Therapie:  Früh  auf  nüchternen  Magen  250  ccm  Bitterwasser;  taglich  zwei  Stunden 
a^>s€r  Bett. 

17.  XL  Andauernd  fieberbrei;  reichliche  Nahrungsaufnahme.  Da 
dä>  Bitterwasser  manchmal  versagt,  werden  hie  und  da  Abends  1 — 2  Kleewein'- 
iche  Pillen  genommen;  täglich  3 1/2  Stunden  ausser  Bett. 

25.  XL    5  Stunden  ausser  Bett. 

26.  XL  Leichter  Anfall;  Temperatur  37,8;  Dehnen  und  Strecken,  kein 
^.hi.ttelfrost,  kein  Erbrechen,  keine  Schmerzen. 

1.  Xn.  Erster  Ausgang;  7  Stunden  ausser  Bett;  sehr  reichliche  Nahrungs- 
difiAhm^,  so  nahm  der  Kranke  an  diesem  Tage  zu  sich: 

0,2   Liter  Cacao  —  1  Kipfel,  Caviar  —  Portwein, 
0,15    ,       Suppe,  Huhn  mit  Reis;  Compot, 
0,25     ,       Bier, 
0,25     .       Milch, 
0,15     ,       Suppe  mit  Huhn, 
0,25     n       Bier, 
0,25     ,       Milch, 
0,25     n       Thee. 
-\  XBL     Nachts  etwas  Dehnen  und  Strecken. 

^.  IIL    Mittags  Dehnen  und  Strecken;  Temperatur  37,0^0.,  in  Folge  dessen 
'(.'  X.tugessen    ausgelassen    und    nicht    ausgegangen.    Therapie:    Priessnitzein- 
-  iiirtn   des  Unterleibes    3 mal   täglich   wie  bisher,    ausserdem    4 mal   täglich 
-rr.  «.liain. 

T  HL    Fieberfrei;  reichliche  Nahrungsaufnahme;  Therapie:  wie  Tags  zuvor. 
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8.  XII.  Von  4  Uhr  Nachmittags  bis  11  Uhr  Nachts  Binstbeklemmting;  töq 
7 — 8  Uhr  Abends  Schüttelfrost,  bei  dem  die  Temperatar  auf  99,5  OC.  steigt,  Vuh 
dabei  74;  Erbrechen;  starke  Enieschmerzen,  Hamentleerang  1,00  Liter. 

Nahrungsaufnahme:    0,2   Liter  Cacao  —  Kipfel,  Caviar,  Portwein, 

0,15     ,      Suppe,  Rindfleisch,  Carotten, 
0,25    ,      Bier, 
0.25    ,     Caffee  —  Kipfel, 
0,50    ,     Müch. 

9.  XII.  Im  Verlaufe  des  Tages  Schüttelfrost  mit  hohem  Anstiege  der  Tempe 
ratur  (welche  vom  Kranken  nicht  gemessen  wird),  Erbrechen,  Brustbeklemmung, 
Knieschmerzen.  Der  Stuhl,  der  in  der  letzten  Zeit  schon  braun  gefärbt  war,  zeigt 
diese  Färbung  nur  in  der  einen  Hälfte,  während  die  andere  Hälfte  weiss  ist;  — 
Steine  sind  in  dem  Stuhle  nicht  enthalten. 

Therapie:  Chinin  3 mal  0,2  gr.;  Priessnitzeinpackungen  des  Leib^.  Die 
Nahrungsaufnahme  ist  an  diesem  Tage  sehr  gering  und  beschränkt  sich  anf 
i/s  Liter  Milch  und  Vs  Liter  Thee.    Hammenge  sehr  gering. 

10.  XII.  Von  11  Uhr  Vormittags  bis  7  Uhr  Abends  Fieber;  die  Temperatur  be- 
trägt um  1/95  Uhr  Nachmittags  38,0  OQ.;  dabei  sind  starke  kolikartige  Schmerzen 
im  Leibe  yorhanden,  kein  Erbrechen.  Harn  dunkelbraun,  Stuhl  schnee weiss. 
Therapie  wie  am  9.  XII. 

Nahrungsaufnahme  1,4  Liter  Milch, 

1,4     ,      Thee. 
Hammenge  1,75  Liter;  in  demselben  23.71  gr.  "N!  mit  88,40/0  N  (1^. 

11.  XIL  Fieberfrei;  allgemein  icterische  Hautfarbe;  Harn  noch  immer 
dunkelbraun;  Stuhl  schneeweiss. 

Von  jetzt  strenge  Bettruhe,  knappeste  auf  Thee  und  Suppe  be- 
schränkte Diät,  Regelung  des  Stuhles  durch  Kleeweinpillen,  täglich  dreiis&l 
Priessnitzeinwicklung  des  Unterleibs. 

13.  Xn.  und  14.  Xn.    Leibschmerzen  kolikartiger  Natur;  fieberfrei. 

17.  xn.  Beginn  einer  «Kreosotal'-Kur:  Mittags  und  Abends  je  drei  Tropfen 
Kreosotal  in  etwas  Zucker  zu  sich  genommen.  In  dei  Nacht  Dehnen  und  Strecken; 
Uebelbefinden. 

18.  xn.  Kreosotaldarreichung  wie  Tags  zuvor;  in  der  Nacht  Dehnen  und 
Strecken. 

19.  xn  28.  Anfall;  die  Temperatur  steigt  Nachmittags  bis  SSJ^C: 
Puls  80.  Dehnen,  kein  Schüttelfrost,  kein  Erbrechen,  keine  Schmerzen.  Kreosotal 
ausgesetzt. 

Nahrungsaufnahme:    0,5  Liter  Milch,  etwas  leere  Suppe;  Griesbrei, 

0,45    „      Thee  mit  Zwieback, 
0,30   ,     leere  Suppe, 
0,10   ,     Bier. 
Die  Flüssigkeitszufuhr  beträgt  1,35  Liter;  Harnmenge  1,05  Lit«r;  der  Harn 
enthält:  5,05  gr.  N. 
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20,  in.    Fieberfrei. 

Nahraogsanfnahme:  0,3   Liter  Tbee  mit  Zwieback, 


0.16    , 

leere  Sappe  mit  Zwieback, 

0.20    . 

Sappe  mit  Hohn, 

0.15    , 

Thee, 

0.20    . 

Sappe  mit  Hohn. 

0,20    . 

Bier, 

0,15    . 

Thee. 

0.50    . 

Milcli. 

Flfl88igkeit8xafahr:  1,85  Liter 

• 

Harnmenge:  0,87  Liter,  enthaltend  6,5  gr.  N. 

21.  XTT.    Fieberfrei. 

Nabrangsanfnahnie:  0,20  Liter  Thee  mit  Zwieback, 

0,15     . 

leere  Suppe,  Zwieback, 

0,20     „ 

Suppe  mit  Huhn, 

0.20     ,. 

Bier, 

0,15     „ 

Thee, 

0.15     „ 

Suppe  mit  Huhn, 

0.15     „ 

Thee  —  Theegebäck, 

0.40     „ 

Milch. 

Die  Nahrungsaufnahme  ist  bis  auf  geringste  Unterschiede,  die  gleiche  wie  am 
%.  Xn.;  die  Flüssigkeitszufuhr  beträgt  1,6  Liter;  Hammenge  0,80  Liter,  enthaltend 
«,7  gr.  N. 

Das  Befinden  ist  von  jetzt  ab  andauernd  ein  gutes;  die  Behandlung  besteht 
in  Bettruhe,  yorsichtiger  Diät,  Sorge  fttr  ausgiebige  Entleerung  (KleeweinpOlen, 
Tunuinden),  Priessnitzeinpackungen  des  Unterleibes  und  —  Yom  27.  Xu.  ange- 
fangen —  Gebrauch  warmer  Bftder. 

2.  L  1901.    In  der  Kacht  vom  1.  zum  2.  etwas  Dehnen  und  Strecken,  jedoch 

fieberfrei. 

7.  L  Harn  schon  seit  längerer  Zeit  ganz  licht,  giebt  centrifugirt  nur  ein 
tm  geriogf&giges  Sediment,  das  spärliche  Leukocyten  enthält;  culturell  wird 
viedemm  Bact.  coli  comm.  aus  demselben  rein  gezüchtet. 

Vollkommenes  Wohlbefinden  bis  zum 

2.  IL,  an  welchem  Tage  abermals  ohne  Fieber  in  den  Nachtstunden  Dehnen 
Torhanden  ist.  Icterus  hat  sich  vollkommen  verloren,  Harn  andauernd  ganz  licht ; 
Stuhl  normal  ge&bt,  und  so  wird  der  Kranke  ^itte  März  als  genesen  betrachtet, 
nuhdem  noch  eine  letzte  Harnuntersuchung  am 

13.  HL  ergiebt,  dass  der  klar  filtrirte  Harn  eiweissfrei  ist;  im  spärlichen 
Sedimente  finden  sich  an  diesem  Tage  wenige  Leukocyten,  einige  Blasenepithelien 
^d  zaUreiche  bewegliche  Eurzstäbchen ,  die  sich  nach  Gram  entfärben.  Die 
Cnltnren  ergeben  intensives  Yergähreu  von  Traubenzucker,  Coagulation  der  Milch, 
starke  Indolbildung  und  typische  Colonien  auf  Agar  'und  Gelatine  (nicht  ver- 
flüssigend). 
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Fassen  wir  die  vorliegende  Krankengeschichte  kurz  zusammeD,  5" 
lautet  dieselbe: 

65 jähriger  Mann;  seit  April  1900  Fieberanfälle,  die  mit  Deka 
und  Strecken  des  Körpers,  Brustbeklemmung  und  Schüttelfrösten  einher- 
gehen.  Nach  den  Anfällen  besteht  durch  einige  Tage  heftiger  Enie- 
schmerz,  allgemeine  Gelbsucht,  icterischer  Harn,  acholischer  Stulil 
Die  Anfälle  kommen  anfangs  jeden  achten  Tag,  sistiren  durch  fünf 
Wochen  in  Karlsbad,  kommen  nachher  zunächst  auch  jeden  acltes 
Tag,  dann  aber  ganz  unregelmäfsig. 

Bei  strenger  Bettruhe,  knapper  Diät,  Sorge  für  tägliche  Ent- 
leerung, Gebrauch  warmer  Bäder,  allmähliges  Nachlassen  der  Anfalle. 
welche  seit  Februar  1901  vollkonunen  ausgeblieben  sind.  Niemals 
Abgang  von  Gallensteinen. 

Und  nun  wollen  wir  in  aller  Kürze  einige  der  im  Vordei-grunde 
des  Interesses  stehende  Fragen  besprechen: 

1.  Verdient  der  geschilderte  Symptomencomplei 
eine  besondere  Bezeichnung  oder  nicht? 

Ich  möchte  diese  Frage  entgegen  Quincke,  M  y  g  g  e ')  et^.  aa- 
bedingt  bejahend  beantworten,  nehme  also  diesbezüglich  den  gleichen 
Standpunkt  ein  wie  Naunyn,  Faber,  Osler*)  und  Andere. 

Dass  die  fifevre  intermittente  h6patique  nicht  nur  bei  Gallensteinkolik 
vorkonmit  hat  bereits  Charcot  hervorgehoben  und  heisst  es  1.  c.  S.  178: 
„Cette  fifevre,  qu'on  appelle  parfois  fievre  intermittente  hepa- 
tique  n'appartient  pas,  tant  s'en  faut,  d'une  maniöre  eiclusive  ä  la 
lithiase  biliaire.  Elle  peut  se  presenter  avec  l'ensemble  des  caracteres» 
qui  lui  sont  propres,  dans  tous  les  cas  oü  il  ya  une  obstruction  durable 
ou  persistante  du  canal  choledoque,  quelle  q'en  solt  la  cause,  r^trecisse- 
ment  fibreux,  Cancer  de  la  tete  du  pancreas  etc.* 

Und  bezüglich  der  Ursache  dieser  Fieberanfälle  in  solchen  Fällen 
entwickelt  er  die  Hypothese  (S.  179):  „La  fievre  dont  nous  nous 
occupons  tiendrait  ä  la  presence  dans  les  vois  biliaires  dilatees  et 
enflammees  d'un  principe  septique,  d'un  poison  morbide  pyretog^ne, 
resultant  d'une  alteration  du  liquide  biliaire.  Ce  principe,  bien 
entendu,  est  inconnu,  quant  ä  present,  de  m^me  que  les  conditionii 
prochaines  qui  president  ä  sa  production.**  Charcot  spricht  also 
hier  bereits  jene  Meinung  aus,  die  jetzt  allgemein  acceptirt  sein  dürft^^*, 
während  die  zunächst  von  B  u  d  d  und  F  r  e  r  i  c  h  s ,  später  von  S  c  h  m  i  t  z  - 1 
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vertretene  Auffassung  des  Fiebers  als  Reflexerscheinung  für  diese  Fälle 
aufgegeben  ist,  schon  aus  dem  Grunde,  weil  eine  Reihe  von  Fällen 
dieser  Art  mit  Gallensteinen  überhaupt  nichts  zu  thun  hat. 

Noch  präciser  hebt  Naunyn  (1.  c.  S.  67)  hervor,  dass  Kolikfieber 
und  fievre  intermittente  h^patique  wohl  zu  unterscheiden  sind.  Die 
Ursache  des  letzteren  ^ist  der  Infect  der  Galle,  der  sich  überall  da 
leicht  einnistet,  wo  Gallenstauung  besteht*.  „Dieses  Gallenfieber 
kommt  nicht  nur  bei  Gallensteinkoliken,  •  sondern  auch,  jedoch  viel 
seltener,  bei  Stauungsicterus  aus  jeder  Ursache  vor.** 

Und  auch  den  Einwand,  dass  es  sich  um  ein  einfaches  Fiterungs- 
fieber  handele,  das  nichts  Charakteristisches  besitze,  hat  C  h  a  r  c  o  t  vor- 
weg erledigt,  indem  er  daraufhinwies,  dass  nicht  immer  Eiterung  der  Gallen- 
wege bei  diesem  Symptomencomplexe  vorhanden  sei,  ja  dass  suppurative 
Cholangitis  ohne  intermittirendes  Fieber  vorkommen  könne  und  anderer- 
seits fievre  intermittente  hdpatique  ohne  eitrige  Cholangitis. 

«Toutefois  il  est  certain  que  l'angiocholite  suppurative  peut 
eiister  sans  qu'il  y  ait  fifevre  intermittente  et  que  d'un  autre  cöte, 
celle-ci  est  susceptible  de  se  produire  alors  qu'il  n'y  a  pas,  ä  proprement 
parier,  suppuration  des  vois  biliaires**. 

In  klinischer  Beziehung  wird  nun  gewiss  in  manchen  Fällen  die 
Beantwortung  der  Frage,  ob  Eiterung  der  Gallenwege  in  einem  solchen 
Falle  von  febris  intermittens  hepatica  mit  vorhanden  sei  oder  nicht, 
Bedeutung  besitzen  und  hat  diesbezüglich  Pick®)  mit  Recht  auf  die 
Bedeutung  einer  etwa  vorhandenen  Leukocytose  in  der  anfallfreien  Zeit 
hingewiesen. 

Andererseits  hiesse  es  die  Bedeutung  dieses  Befundes  überschätzen, 
wenn  man  erst  aus  dem  Resultate  weiterer  in  der  Folgezeit  anzu- 
stellender Bestimmungen  die  Frage  erledigen  wollte,  ob  fievre  inter- 
mittente hepatique  ohne  Eiterung  vorkommen  könne.  Diese  Thatsache 
ist  schon  vom  ersten  Bearbeiter  dieses  Symptomencomplexes,  Charcot, 
mit  aller  Sicherheit  erhärtet  worden  und  es  unterliegt  nach  den  vor- 
liegenden Mittheilungen  keinem  Zweifel,  dass  wohl  in  einzelnen  Be- 
obachtungen von  febris  intermittens  hepatica  eitrige  Cholangitis  und 
Leberabscesse  bei  der  Autopsie  resp.  bei  eventuellen  chirurgischen  Ein- 
griffen gefunden  wurden,  dass  aber  andererseits  in  einer  zweiten  Gruppe 
w  Fällen  jede  Eiterung  vermisst  wurde. 
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Für  diese  letztere  Gruppe  möchte  ich  insbesondere  auf  die  ätiolo- 
gische Bedeutung  des  Bacterium  coli  commune  hinweisen.  Das 
Bacterum  coli  commune  resp.  seine  Stoffwechselprodukte  rufen^  so  viel 
wir  wissen,  nur  ausnahmsweise  Leukocytose  im  Thierkörper  herFor  und 
insofern  würde  das  Fehlen  jeder  Leukocytose  in  der  anfallfreien  Zeit 
(auch  in  unserem  Falle  fehlte  eine  solche  [siehe  Befund  vom  30.  X.]) 
wohl  in  üebereinstimmung  stehen  mit  der  Anwesenheit  dies^  Bacte- 
riums  resp.  seiner  Toxine  im  Körper. 

2.  Damit  sind  wir  bei  dem  zweiten  Punkte,  den  zu  be- 
sprechen mein  Vorsatz  war,  angelangt,  bei  der  Frage  nach  der 
Aetiologie  des  in  Frage  stehenden  Symptomencomplexes. 

Die  Untersuchung  des  Blutes  unseres  Kranken  auf  Malariapla»- 
modien  fiel  negativ  aus  und  das  gleiche  Resultat  hatten  die  Cultur- 
versuche;  alle  mit  Blut  beschickten  Culturen  blieben  steril.*) 

Dagegen  waren  die  Bemühungen  in  anderer  Richtung  von  Erfolg 
begleitet,  indem  wir  aus  dem  Harne  des  Kranken  Bacterium 
coli  commune  in  Reincultur  züchteten. 

Die  Identität  unseres  Bacteriums  mit  dem  Bacterium  coli  commune 
konnten  wir  durch  das  Wachsthum  sowie  durch  alle  anderen  Eigen- 
schaften desselben  (Vergährung  von  Milch-  und  Trauben-Zucker,  Indol- 
bildung,  rasche  Gerinnung  von  Milch  etc.)  erweisen. 

Welches  sind  die  Ergebnisse  der  Untersuchungen  anderer  Autoren 
in  dieser  Hinsicht? 

Bacteriologische  Harnuntersuchungen  liegen  meines  Wissen? 
für  die  fiövre  intermittente  h^patique  überhaupt  nicht  vor,  und  sind 
auch  nur  ganz  vereinzelt  bei  anderen  mit  Gallenstauung  einhergehenden 
Erkrankungen  gemacht  worden.  Die  Mehrzahl  der  TJntersucher  be- 
schäftigte sich  mit  der  bacteriologischen  Durchforschung  der  Galle  und 
Labadie-Lagrave^  führt  in  seinem  Trait^  des  maladies  du  foie 
S.  859  zehn  verschiedene  Mikrosorganismen  an,  welche  man  bei  den 
„biliären  Infectionen"  des  Menschen  in  den  Gallenwegen  gefunden  hat 
an  erster  Stelle  des  Bacterium  coli  commune.  Dieses  Bacterium  hat, 
wie  Naunyn  (1.  c.)  hervorhebt,  Netter®)  bereits  im  Jahre  1886  bei 


*)  Die  bacteriologischen  und  mikroskopischen  Untersuchungen  wurden  im 
Laboratorium  des  Herrn  Dr.  G.  Salus  ausgeführt  und  danke  ich  ihm  für  seine 
Mithilfe  an  dieser  Stelle  herzlichst. 
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faoiochen  24  Stunden  nach  der  Unterbindung  des  Ductus  choledochus 
in  der  Galle  nachgewiesen;  dann  Gilbert  und  Girode,  Netter 
and  Martha,  Dupr^,  Charrin  und  Andere  bei  den  fieberhaften 
Erkrankungen  der  Gallen wege.  Naunyn  hat  »in  fünf  Fällen  von 
Cholelithiasis  diesen  Bacillus  durch  Function  bei  Lebzeiten  aus  der 
Gallenblase  erhalten'^  und  Levy  (Naunyn'sche  Klinik)  hat  in  einem 
Falle  von  Leberabscess,  der  durch  Gallensteine  herbeigeführt  war,  aus 
dem  Abscesseiter  das  Bacterium  coli  commune  in  Beincultur  gezüchtet. 
Auch  Sittmann^  hat  in  einem  Falle  von  Leberabscess  —  (Fall  XI)  — 
das  Bacterium  coli  im  Eiter  nachgewiesen  (neben  zwei  in  der  Minder- 
zahl vorhandenen  Coccen)  und  hat  in  diesem  Falle  auch  eine  bacterio- 
logische  Harnuntersuchung  vorgenommen ;  aus  dem  Harne  konnten  die 
beiden  im  Eiter  gefundenen  Coccenarten  gezüchtet  werden,  »die  An- 
wesenheit des  Colonbacteriums  konnte  nicht  sicher  festgestellt  werden'. 
Leider  ist  Sittmann  nicht  in  der  gleichen  Weise  in  dem  von  ihm 
mitgetheilten  Falle  X,  den  er  selbst  als  ,» typisches  Beispiel  von 
Charcot's  fifevre  intermittente  höpatique*  bezeichnet,  vorgegangen,  in 
irelchem  nur  das  Blut  bacteriologisch  untersucht  wurde  und  in  dem- 
selben einmal  der  Staphylococcus  pyogenes  aureus  gefunden  wurde. 
Einen  gleichen  Blutbefund  hat  übrigens,  wie  dieser  Autor  erwähnt, 
Prelis  Netter  in  einem  Falle  von  intermittirendem  Gallengangsfieber 
nitgetheilt. 

Ueberblicken  wir  die  mitgetheilten  Beobachtungen,  so  lässt  es 
rieh  nicht  läugnen,  dass  die  bacteriologischen  Untersuchungen  in  Fällen 
'on  febris  intermittens  hepatica  ausserordentlich  spärlich  und  mangel- 
haft sind  und  ist  hier  noch  eine  empfindliche  Lücke  seitens  der  Klinik 
laszufTillen. 

Der  von  mir  erbrachte  Nachweis  von  Bacterium  coli  commune 
m  Harne  eines  an  fifevre  intermittente  höpatique  leidenden  Menschen 
st  selbstverständlich  kein  Beweis  für  dessen  ätiologische  Bedeutung. 
Im  Vereine  mit  den  eben  erwähnten  Resultaten  anderer  Untersucher, 
welche  erwiesen,  wie  rasch  gerade  das  Bacterium  coli  bei  Gallenstauung 
ß  die  sonst  keimfreie  Galle  eindringe,  erlangt  der  Nachweis  des  gleichen 
Bacteriums  in  den  Ausscheidungswegen  (Harn)  erhöhte  Bedeutung  und 
"öckt  dessen  ätiologische  Dignität  speciell  für  das  vorliegende  Krank- 
»eitsbild  mehr  in  den  Vordergrund. 


348  MüKZBR,  Febbis  iktebmittens  hbpatica. 


3.  und  nun  komme  ich  zur  Erledigung  einer  dritten  und  letzten 
Frage,  zur  Frage  nach  der  HarnstoflFausscheidung  bei  febris  inter- 
mittens  hepatica  resp.  zur  Frage  nach  der  Bedeutung  der  Leber  fnr 
die  Hamstoffbildung. 

Vielleicht  dürfte  jenen  CoUegen,  welche  sich  mit  der  Frage  der 
HarnstofiFbildung  etwas  eingehender  beschäftigten,  das  Aufrollen  dieser 
Frage  bei  dieser  Gelegenheit  auffallend  erscheinen;  aber  die  schon  er- 
wähnte Mittheilung  Pick 's,  der  die  Auseinandersetzungen  Charcöt^ 
aufnehmend  in  einer  Bestätigung  der  Bägnard'schen  Angabe —  einer 
Verminderung  der  N- Ausscheidung  im  Fieberanfalle  —  auch  eine  Be- 
stätigung der  specifisch  hamstoffbildenden  Function  der  Leber  sehen 
will,  zwingen  mich  auch  diese  Frage  in  das  Bereich  meiner  Erörterung 
zu  ziehen,  und  ich  thue  das  um  so  lieber,  als  ich  bisher  nie  Gelegen- 
heit hatte,  vor  dieser  geschätzten  Versammlung  über  die  einschlägigen 
Fragen  zu  sprechen. 

Zunächst  wollen  wir  uns  darüber  verständigen,  was  man  unter 
der  Bezeichnung  „hamstoffbildende  Function  der  Leber*  versteht. 
Dass  die  Leber  Harnstoff,  ja  sogar  viel  Harnstoff  bildet, 
wird  von  Niemandem  bezweifelt;  die  Hypothese  aber  von  der 
hamstoffbildenden  Function  der  Leber  gipfelt  in  der  Annahme,  dass 
normaler  Weise  die  verschiedenen  Organe  resp.  Organzellen  nicht  im 
Stande  sein  sollen,  den  mit  dem  Lebensprocesse  und  Stoffwechsel  ver- 
knüpften Verbrauch  der  Eiweisskörper  bis  zum  Endprodukte  dem  Harn- 
stoffe durchzuführen,  dass  vielmehr  diese  Verarbeitung  der  Eiweisskörper 
seitens  der  Körperzellen  nm*  bis  zu  gewissen  Vorstufen  des  Harnstoffes 
gehen  soll;  diese  Vorstufen  müssten  dem  Blute  übergeben  werden  und 
würden  von  diesem  der  Leber  zugeführt,  wo  deren  Umwandlung  zu 
Harnstoff  stattfände. 

Entsprechend  dieser  Theorie  müsste  eine  eventuelle  Störung  der 
hamstoffbildenden  Function  der  Leber  dadurch  zum  Ausdnicke  kommen, 
dass  an  Stelle  des  Harnstoffes  die  Vorstufen  desselben  in  vermehrter 
Menge  im  Harne  auftreten  müssten,  also  das  Verhältniss  des  Harnstoffes 
zu  den  anderen  N-Componenten  des  Harnes  zu  Ungunsten  des  ersteren 
verschoben  würde. 
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Es  ist  nach  dem  eben  Gesagten  einleuchtend,  dass  die  Unter- 
suchungen aller  englischen  und  französischen  Autoren,  auf  welche  sich 
Cbarcot  stützt,  nicht  im  entferntesten  zu  jenen  Schlüssen  berechtigen, 
welche  dieser  Autor  gezogen ;  denn  für  einen  solchen  Schluss  ist  nicht 
die  absolute  Menge  des  ausgeschiedenen  Harnstoffes  resp.  Gesanmit- 
Stickstoffes  malsgebend,  sondern  nur  die  relativen  Werthe  der  ein- 
zelnen N-Componenten  im  Harne.  Ich  kann  mich  diesbezüglich  wohl 
auf  keinen  competenteren  Autor  stützen,  als  auf  v.  Schröder^^) 
jjeM,  der,  so  sehr  auch  diese  Anschaungen  Charcot's  und  seiner 
Vorgänger  seiner  Ansicht  von  der  hamstoffbildenden  Function  der 
Leber  entsprachen,  doch  bei  der  Beurtheilung  der  Untersuchungen 
jener  Autoren  speciell  der  Arbeiten  Brou ardeis  sich  folgendermafsen 
äussert: 

.Trotzdem  er  (Brouardel  A.  d.  A.)  eine  grosse  Zahl  gut  beob- 
achteter Krankheitsfälle  zimi  Beweis  seiner  Anschauungen  mittheilt, 
^d  man  dennoch  seinen  Schlüssen  nicht  beistimmen  dürfen. 

Es  ist  bei  derartigen  Beobachtungen  immer  zu  berücksichtigen, 
dass  bei  Krankheiten  der  Leber  schon  derartige  Störungen  in  der  Ver- 
dauung und  Resorption  der  Nahrung  eintreten  müssen  in  Folge  mangel- 
hafter Gallensecretion  u.  s.  w.,  dass  auch  ohne  Zuhülfenahme  einer 
harnstoffbildenden  Function  der  Leber  ein  bedeutendes  Absinken  der 
ausgeschiedenen  Hamstoflftnenge  leicht  verständlich  wird.** 

Ganz  ähnlich  äussert  sich  Minkowski"),  der  seinen  Ausfuhrungen 
io  gleicher  Weise,  wie  ich  dies  wiederholt  betonte,  hinzufugte : 

,Eine  Störung  der  Hamstoffbildung  kann  nur  da  angenommen 
werden,  wo  der  relative  Werth  des  in  Foim  von  Harnstoff  ausge- 
^hiedenen  Stickstoffes  im  Vergleich  zu  dem  gesammten  Stickstoffge- 
halt des  Harns  verringert  erecheint,  mit  anderen  Worten:  wo  neben 
wr  Verminderung  der  Hamstoffausscheidung  eine  Zimahme  der 
übrigen  stickstoffhaltigen  Bestandtheile,  bez.  das  Auftreten  von  Vor- 
stufen des  Harnstoffs  im  Harne  zu  constatiren  ist." 

Welches  sind  nun  die  Untersuchungen  auf  welche  Pick  seine 
Theorie  der  specifischen  Harnstoffbildung  seitens  der  Leber  stützt  und 
^e  entsprechen  dieselben  den  zu  stellenden  Anforderungen  ? 

Pick  hat  in  seinen  zwei  Fällen  von  fifevre  intermittente  h^patique 
r^sp.  in  dem  einen,   auf  den  er  sich   vorzüglich  zu  stützen  vermag. 
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I 

Gesammtstickstofif-,  Harnstoff-  und  Ammoniakausscheidung  im  Harne 
bestimmt  und  findet  während  einzelner  Anfälle  eine  wesentliche  Ver- 
minderung der  Gesammtstickstoffausscheidung  bei  ziemlich  normalen 
relativen  Werthen  der  einzelnen  N-Componenten.  Der  Stickstoff  der 
Nahrung  und  der  Stickstoffgehalt  der  Fäces  sind  in  diesem  Falle 
nicht  berücksichtigt. 

Er  schliesst,  dass: 

.1.  Die  Beg Bardische  BeobachtaDg,  von  der  yermioderten  HarnstofTaus- 
Scheidung  as  den  Anfallstagen  für  manche  Fälle  denn  doch  zu  Recht  besteht, 

2.  zu  deren  Erklärung  äussere  Momente  wie  Einflnss  der  Diurese  oder  der 
Inanition  nicht  ausreichen,  so  dass  die  Annahme  einer  yerminderten  Hamstoff- 
bildung  gerechtfertigt  erscheint, 

3.  dass  jedoch,  da  die  bisher  nicht  untersuchte  Ammoniak-  und  Gesammtstick- 
Stoffausscheidung  dabei  in  gleicher  Weise  absinken,  eine  verminderte  Harnstoff- 
bildung  nach  der  jetzt  geltenden  Ammoniaktheorie  nicht  zu  erweisen  ist 

4.  Eine  plausiblere  Erklärung  erscheint  nur  durch  die  Annahme  gegeben,  dass 
die  stickstoffhaltigen  Schlacken  des  Eiweissstoffwechsels  nicht  als  Ammoniaksalze  der 
Leber  zugeführt  werden,  sondern  in  einer  Form,  welche  nicht  in  den  Harn  über- 
geht" 

Abgesehen  von  der  Bestätigung  der  Kegnard 'sehen  Beobachtung 
behaupten  diese  Sätze  1)  die  Unrichtigkeit  der  Schröder'schenj 
Hypothese  der  HamstoflFbildung  und  bringen  2)  im  4.  Satze  eine  eigen^ 
solche  Hypothese  zum  Ausdrucke. 

Nach  diesen  beiden  Bichtungen  wollen  wir  die  Pick 'sehen  Angabei^ 
genauer  kritisch  beleuchten. 

Ad.  1.  Die  Theorie  der  specifischen  Harnstoffbildung  seitens  der  Leber 
stützt  sich  bekanntlich  auf  Schmiedeberg  und  v.  Schröder^ 
welch  letzterer  zeigte,  dass  nur  die  Leber  das  Yerml^gen  besitzt 
Ammoniaksalze —  also  jene  Base,  welche  Schmiedeberg  nach  viel^ 
facher  und  reiflicher  Prüfung  als  Vorstufe  des  Harnstoffes  betrachtete 
—  in  Harnstoff  umzuwandeln. 

Bei  einer  Störung  der  Leberthätigkeit  müsste  nun  nach  den^ 
früher  Gesagten  der  Harnstoff  relativ  vermindert  und  statt  desselben 
seine  Vorstufen,  die  Anmaoniaksalze,  relativ  vermehrt  im  Harne  auf- 
treten.    (S  c  h  r  ö  d  e  r  1.  c.  S.  400.) 

Nun  war  aber  eine  solche  Verschiebung  der  relativen  Werthe  der 
einzelnen  N-Compenenten  im  Falle  Pick 's  nicht  zn  constatiren.     Be- 
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rechtigt  dies  zu  Schlüssen  gegen  die  Sehr  öd  er 'sehe  Hypothese?  — 
Keineswegs ! 

In  der  nachstehenden  Tabelle  I  habe  ich  einzelne  Resultate  ein- 
schlägiger fremder  und  eigener  Untersuchungen  bei  verschiedenen  Leber* 
leiden  zusammengestellt.  Von  der  acuten  gelben  Leberatrophie,  auf 
welche  ich  noch  zu  sprechen  komme,  abgesehen,  wurde  niemals  eme 
stärkere  Verminderung  des  Harnstoffes  resp.  Vermehrung  des  Anunoniaks 
im  Harne  nachgewiesen.  Wohl  war  in  vielen  Fällen  eine  relative 
Vermehrung  des  Anmioniaks  vorhanden,  diese  war  aber  im  grossen 
Ganzen  doch  nur  gering  und  was  wesentlicher  —  ich  konnte  nach- 
weisen, dass  dieselbe  dm-ch  Säurung  des  Körpers  bedingt  war  (Phos- 
phorvergiftung; atrophische  Lebercirrhose). 

So  „musste  man  zur  Ansicht  konmaen,  ob  nicht  —  falls  die  Leber 
wirklich  den  Harnstoff  bildet  —  diese  Function  eine  fllr  den  Organis- 
mus so  wichtige  ist,  dass  sie  erst  mit  der  völligen  Destruction  der 
Leberzellen  erlischt.  Mit  einem  Worte,  wir  mussten  unsere  Hoffnung 
auf  das  Studium  der  Veränderungen  des  Harnes  in  den  Endstadien 
der  acuten  gelben  Lebertrophie  setzen"  (Münzer-Winter- 
berg"). 

Thatsächlich  haben  wir  auch  in  zweien  von  drei  Fällen  acuter 
gelber  Leberatrophie  hochgradige  procentische  Verminderung  des  Harn- 
stoffes und  entsprechende  Vermehrung  des  Ammoniaks  im  Harne  nach- 
gewiesen; in  dem  einen  Falle  aber,  wo  diese  Veränderungen  vermisst 
wurden  und  mehr  weniger  normale  N-Verhältnisse  festgestellt  wurden, 
zeigte  uns  die  mikroskopische  Untersuchung  der  Leber,  dass  die  Leber- 
zellen recht  gut  erhalten  waren,  während  die  Leber  in  jenem  Falle, 
dessen  Hambefund  in  der  Tabelle  I  mitgetheilt  erscheint,  mikroskopisch 
hochgradigste  Degeneration  zeigte. 

Diese  Befunde  sind  meines  Erachtens  die  einzigen 
und  wesentlichen  Stützen  der  Schröder'schen  Hypothese 
seitens  der  Klinik. 

Wenn  ich  trotzdem  diese  Hypothese  als  kaum  haltbar  be- 
zeichnete (Münz er*'),  so  liegt  der  Grund  hiefür  in  einer  Reihe  von 
Momenten : 
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1.  Zunächst  wurde  eine  Reihe  von  Beobachtungen  acuter  gelber 
Leberatrophie  mitgetheilt,  bei  welchen  eine  Verschiebung  der 
relativen  Werthe  der  einzelnen  N-Componenten  im  Harne 
vermisst  wurde  (Minkowski,  Münzer,  Richter**). 

Das  Vorhandensein  von  Tyrosin  aber  im  Harne  möchte  ich, 
wie  wir  schon  seiner  Zeit  (Münzer-Winterberg")  betonten, 
nur  als  Zeichen  des  Leberzerfalles  ansehen,  welcher  eben  unter 
reichlicher  Tyrosinbildung  erfolgt;  von  diesem  Tyrosin  wird  eio 
Theil  durch  den  Blutstrom  aus  der  Leber  ausgeschwenmit  und 
durch  den  Harn  ausgeschieden. 

2.  Die  experimentellen  Ergebnisse  der  Hahn- Massen-  Nencki- 
Pawlow 'sehen**)  Untersuchung  (Ausschaltung  der  Leber  beim 
Säugethiere)  sprechen,  wie  ich  gleich  nach  dem  Erscheinen  dieser 
Arbeit  entgegen  den  Schlussfolgerungen  der  Autoren  hervor- 
hob, gegen  die  Sehr  öder 'sehe  Hypothese.  Thatsächlich  haben 
ja  auch  diese  Autoren  ihre  Schlüsse  mehr  und  mehr  zurückge- 

bgen,  so  dass  Nencki  und  Pawlow*^  in  ihrer  letzten  Arbeit 
betonen:  „So  können  wir  die  Leber  der  Säugethiere  nicht  als 
den  ausschliesslichen  Ort  der  HamstoiFbildung  betrachten*^. 

Die  unter  1  und  2  angeführten  Gründe  könnte  man  in  ihrer  Be- 
deutung allerdings  wesentlich  abschwächen  durch  folgende  Bedenken^ 
die  ich  nicht  unterdrücken  will. 

Dass  in  vielen  Fällen  acuter  gelber  Leberatrophie  die  Veränder- 
ungen im  Harne  nicht  constatirt  wurden,  könnte  darauf  beruhen,  dass 
die  betreffenden  Lidividuen  zu  Grunde  gingen,  bevor  es  zu  einer  totalen 
Destruction  der  Leberzellen  gekommen  war,  wie  ich  dies  ja  in  dem 
einen  meiner  drei  Fälle  feststellen  konnte. 

Was  aber  die  Hahn- Massen- Nencki-Pawlow'schen  Unter- 
suchungen betrifft,  so  liegen  aus  der  letzten  Zeit  Angaben  vor,  wonach 
bei  diesem  Eingriffe  die  Leber  nicht  vollkommen  aus  dem  Kreisläufe 
ausgeschaltet  sein  soll  (v.  Bielka"),  so  dass  der  Mangel  entsprechen- 
der Veränderungen  im  Harne  nichts  Auffallendes  darbieten  würde.*) 


*)  Ich  moss  aber  gestehen,  dass  diese  Versuche  y.  Bielka*s  meine  Bedenken 
gegen  die  Richtigkeit  der  Sehr  öder 'sehen  Hypothese  nur  verstärkt  haben; 
konnte  doch  anch  dieser  Autor  bei  einem  Thiere,  das  300  Tage  lebte  —  nach- 
träglich nur  ganz  minimale  Gefässgebiete  der  Leber  zur  Injection  bringen,  so  dass 
die  Leber  als  fast  ausgeschaltet  betrachtet  werden  kann. 
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Ferner  sind  es  noch  drei  mehr  theoretische  Einwände  gegen  die 
ehröder 'sehe  Hypothese,  die  ich  nochmals  hervorheben  will: 

3.  Einmal  ist  es  von  vornherein  unwahrscheinlich,  dass  die  Ge- 
webszellen den  mit  dem  Lebensprocesse  verknüpften  Verbrauch 
ihres  wichtigsten  Bestandtheiles,  des  Eiweisses,  nicht  bis  an's 
Ende  sollten  durchfuhren  können  und  hat  ja  Schröder  selbst 
bei  Scyllium  catulus  70  Stunden  nach  der  Leberexstirpation 
den  HamstoflFgehalt  der  einzelnen  Organe  unverändert  ge- 
funden. 

4.  Dann  würde  bei  Annahme  der  Sehr  öd  er 'sehen  Hypothese 
die  Arteria  hepatica  das  wichtigste  Gefäss  der  Leber,  was  bei 
den  Grössenverhältnissen  dieses  Gefösses  nicht  sehr  plausibel, 
und  endlich 

5.  müssten  diese  aus  den  Geweben  in  die  venösen  Gef&sse 
diffundirenden  Ammoniaksalze  das  rechte  Herz  und  die  Lung 
passiren,  kämen  so  in's  linke  Herz,  in's  arterielle  System  una 
auf  diese  Weise  wieder  in  die  Gewebe.  Ein  Theil  dieses 
Ammoniaksalze  enthaltenden  Blutes  käme  auch  in  die  Arteria 
renalis  und  von  hier  müssten  diese  Salze  auch  in  den  Hai-n 
übertreten.  Die  im  Harne  erscheinenden  Ammoniaksalze 
müssten  also  der  Hamstoffbildung  entgangenes  Ammoniak 
sein!  Dass  dem  nicht  so  ist,  dass  es  sich  vielmehr  bei  den 
im  Harne  erscheinenden  Ammoniaksalzen  nur  um  solche  durch 
Säurung  aus  den  Geweben  gerissene  Ammoniaksalze  handelt, 
zeigen  die  Erfolge  der  Alkalizufuhr  bei  Gesunden  (Burchard- 
Stadelmann^^)  und  Leberkranken. 

Dies  sind  die  wesentlichen  Gründe,  aus  welchen  mir  die 
kröder'sche  Hypothese  kaum  haltbar  erschien  und  erscheint, 
'  Hypothese,  die  ich  im  Beginne  meiner  diesbezüglichen  ünter- 
knDgen  (aus  den  Jahren  1891  und  1892)  für  vollkommen  sicher 
föndet  ansah  und  gegen  welche  ich  um  so  schwerer  Stellung  nahm, 
ich  im  persönlichen  Verkehre  den  Begründer  derselben  schätzen 
T^^rehren  gelernt  hatte. 

Bezüglich  dieses  Theiles  der  Folgerungen  Pick 's  komme  ich  also 
i  Schlüsse,  dass  nach  dem  in  der  Litteratur  Mitgetheilten  gar  nicht 
Berechtigung  gegeben  war,  bei  Febris  intermittens  hepatica,  einem 
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Symptomencomplexe,  bei  dem  selbst  in  letal  abgelaufenen  Fällen  nie 
eine  vollkommene  oder  auch  nur  annähernd  vollkonmiene  Nekrose  des 
Leberzellgewebes  gefunden  wurde,  eine  Behinderung  der  Hamstoff- 
bildung  im  Schröder 'sehen  Sinne  zu  erwarten  und  dass  aus  dem 
negativen  Resultate  seiner  Beobachtung  in  dieser  Hin- 
sicht auch  nicht  der  Schluss  gerechtfertigt  ist  einer  üd- 
haltbarkeit  der  Schröder'schen  Hypothese.*) 


*)  An  dieser  Stelle  sei  es  mir  gestattet,  eine  unrichtif^  Darstellung  in  Pick *s 
Aufsatz  zu  corrigiren.  —  Es  heisst  dort: 

^Bei  allen  diesen  Autoren  ist  auf  die  verminderte  Hamstoffans- 
Scheidung  gar  nicht  weiter  eingegangen.  Dasselbe  gilt  auch  Ton  den  zahl- 
reichen Autoren,  welche,  auf  der  Suche  nach  klinischer  StQtiung  und  Verwertfaunz 
der  Schröder*8chen  Lehre  von  der  Harnstoff bildnng  in  der  Leber,  die  Ter- 
schiedensten  Leberkrankheiten  untersuchten  (wie  z.  B.  Phosphorvergiftong,  Leber- 
cirrhose,  Stadelmann,  Badt,  Weintraud,  Fawitzky,  Mflnzer)  bekanDtlieb 
ohne  positiven  Ergebnisse 

Diesen  Angaben  muss  ich  folgendes  entgegenhalten: 

1.  An  verschiedenen  Stellen  meiner  Arbeiten  komme  ich  auf  die  Angabe 
der  französischen  Autoren  (einer  Hamstoffverminderung  bei  JUeberleiden)  zu  sprechen; 
ja  meine  Untersuchungen  begannen  sogar  mit  einer  Nachuntersuchung  der  run 
Chauffard  undKelsch  gemachten  Angabe  einer  ausserordentlichen  Verminde- 
rung der  Harnstoffausscheidung  beim  WeiTschen  Icterus  resp.  dem  Ictero: 
epidemicus.  Erst  durch  die  Oberflächlichkeit  der  entsprechenden  Untersucbongvo 
und  deren  Unzulänglichkeit  wurden  meine  Zweifel  an  diesen  Angabm  Qberhaapt 
erregt. 

Bei  tieferem  Eindringen  in  diese  Fragen  sah  ich  dann,  dass  die  einzige 
Hypothese  betreffs  der  specifischen  Harnstoff bildong  in  der  Leber,  welche  mit 
Becht  Beachtung  fordern  konnte,  die  Sehr ö der *sche  Hypothese  ist. 

2.  Pick  findet  in  den  Schlussworten  der  citirten  Stelle,  dass  alle  klinischen 
Arbeiter  auf  diesem  Gebiete  .bekanntlich  ohne  positives  Resultat"  arbeiteteD. 

Ich  darf  vielleicht  das  Verdienst  für  mich  in  Anspruch  nehmen,  nach  jahre- 
langen Arbeiten  auf  diesem  Gebiete  mit  Nachdruck  darauf  hingewiesen  zu  haben, 
dass  die  Ergebnisse  der  Pathologie  nicht  zu  Gunsten  der  Schröder^schen  Hypo- 
these sprechen,  und  es  im  Gegensatze  zu  Stadelmann,  Badt,  Weintrand, 
Fawitzky  u.  A.  zum  Ausdrucke  gebracht  zu  haben,  dass  weitere  Beweise  erbracht 
werden  müssen,  ehe  man  berechtigt  ist,  diese  Hypothese  so  allgemein  zu  acceptireo, 
als  das  bis  dahin  geschehen.  Ich  sprach  in  Folge  dessen  die  Meinung  ans,  dass  die 
Harnstoff bildung  vielleicht  auf  andere  Weise  erfolge  als  dies  v.  Schröder  as- 
genommen  und  dass  möglicher  Weise  einer  grossen  Reihe  von  Gewebnellen  ^ 
Vermögen  Harnstoff  zu  bilden  zukommen  könnte. 

Es  wird  wohl  kein  Forscher  ein  solches  Resultat  ein  nega* 
tives  nennen. 
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Ad  2.  Pick  hat  aber  nicht  allein  diesen  Schluss  gezogen,  sondern 
gleich  eine  neue  Hypothese  aufgestellt;  es  erweckte  seine  Bedenken, 
dass  an  einzeben,  nicht  an  allen  Fiebertagen  eine  wesentliche  Ver- 
minderung der  Oesammtstickstoflansscheidung  rorhanden  war.  Obwohl 
•die  Patientin  vom  Einsetzen  des  Schüttelfrostes  an  nur  ganz  geringe 
Nahrungsmengen*  zu  sich  nahm,  sieht  Pick  doch  die  entsprechend  ge- 
ringe StickstoiFausscheidung  nicht  als  Ausdruck  der  Inanition  an, 
sondern  macht  die  ganz  unbegründete  Annahme,  dass  der  Körper  viel 
mehr  stickstoffhaltige  Substanz  zersetzt  haben  müsse,  als  zur  Aus- 
scheidung gelangte ;  ein  grosser  Theil  dieses  mehr  zersetzten  Stickstoffes 
sei  nicht  im  Harne  erschienen,  weil  er  in  einer  fiir  die  Nieren  nicht 
diffusiblen  Form  vorhanden  war.  Als  solcher  nicht  diffusibler  Körper  war 
dieser  Stickstoff  aber  vorhanden,  weil  die  Leber,  deren  specifisch  ham- 
stofifbildende  Thätigkeit  nach  Ablehnung  der  Sehr  öd  er 'sehen  Hypo- 
these zuerst  bewiesen  werden  sollte,  die  Verarbeitung  dieser  für  die 
Nieren  nicht  diffusiblen  Vorstufen  (Schlacken  sagt  Pick)  des  Harn- 
stoffes zu  Harnstoff  unterlassen  hat. 

So  unwahrscheinlich  auch  die  Annahme  der  für  die  Nieren  nicht 
diffusiblen,  von  den  Geweben  dem  Blute  übergebenen  und  auf  diese 
Weise  der  Leber  zugeführten  eiweissähnlichen  Vorstufen  des  Harnstoffes 
ist  —  die  Gewebszellen  würden  ja  darnach  das  ihnen  zugeführte  Eiweiss 
fast  gar  nicht  benützen  —  will  ich  doch  nicht  behaupten,  dass  die  Harn- 
stoff bildung  auf  dem  von  Pick  gedachten  Wege  unmöglich  ist. 

Gerade  die  Beobachtung  aber  zu  deren  Erklärung  jene  Hypothese 
von  Pick  entwickelt  wurde,  widerspricht  derselben  und  wir  müssen 
uns  fragen ,  ob  die  Thatsache  einer  Verminderung  der  Stickstoff- 
ausscheidung im  Fieberanfalle  bei  febris  intermittens  hepatica  zu  der- 
artigen weitgehenden  Hypothesen  nöthigt.  Es  ist  doch  wohl  die  Pflicht 
jedes  Forschers,  die  Thatsachen  zunächst  auf  Grund  des  sicheren  Be- 
standes unseres  Wissens  zu  erklären  und  erst  dann  zur  Speculation  zu 
greifen,  wenn  er  keine  Möglichkeit  erblickt  durch  unser  bisheriges 
Wi^n  seine  Beobachtungen  zu  deuten.  Nun  hoffe  ich  im  Nach- 
folgenden zeigen  zu  können,  dass  die  bisher  bekannten  Thatsachen 
bezüglich  der  Stickstoffausscheidung  bei  Krankheiten  wohl  zur  Erkläning 
der  verminderten  Stickstoffausscheidung  auch  in  den  Fällen  von  Febris 
hepatica  intermittens  ausreichen,  dass  von  einer  gestörten  Harnstoff- 
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bildung  seitens  der  Leber  bei  Febris  intermittens  hepatica  in  keiner 
Weise  gesprochen  werden  kann  und  dass  es  sich  thatsächlich  um  die 
Ernährung  des  Kranken  handelt,  welche  im  Vereine  mijk  der  Thätigkeit 
der  Nieren  (Diurese)  ausschlaggebend  erscheint,  eine  Annahme,  die  sich 
schon  bei  Schlange ^^)  angedeutet  findet. 

Zunächst  werden  wir  also  die  Gründe  würdigen  müssen,  au?» 
welchen  Pick  Retention  und  Inanition  zurückweist. 

Wenn  wir  seine  Beobachtungen  diesbezüglich  genauer  in's  Auge 
fassen,  so  constatiren  wir,  dass  nicht  bei  allen  Anfällen  Verminderung 
der  Stickstoffausscheidung  zu  constatiren  war,  sondern  dass  Anfälle 
vorkommen,  wo  selbst  eine  Steigerung  der  Stickstoffausscheidung 
gegenüber  den  Vortagen  gefunden  wurde;  auf  eine  Erklärung  dieser 
Thatsache  geht  der  Autor  gar  nicht  ein,  ebensowenig  auf  eine  Deutung 
der  auffallenden  Thatsache,  dass  die  Mehrzahl,  ja  fast  alle  Autoren, 
welche  bei  Febris  intermittens  hepatica  Untersuchungen  der  Stickstoff- 
ausscheidung anstellten,  zu  keinem  der  Regn  ard 'sehen  Beobachtung 
ganz  entsprechenden  Resultate  kamen,  wie  Brouardel,  Schlange, 
Stheemann,  Schmitz*®);  ja  auch  Mygge's')  Beobachtung  spricht 
eher  gegen  als  für  den  Zusammenhang  von  Fieberanfall  und  Hamstoff- 
verminderimg.  Und  selbst  in  Pick 's  eigener  Beobachtung  finden  sich 
wie  bereits  erwähnt  Fieberanfalle  ohne  jegliche  Verminderung  der 
Harnstoffausscheidung  (23.  XI;  25.  XI;  5.  XII.).  —  Sollte  Pick  wirk- 
lich annehmen,  dass  nur  in  einzelnen  Fällen,  und  in  diesen  wiederum 
nur  bei  einzelnen  Fieberanfällen  die  Leber  ihre  supponirte  hamstoff- 
bildende  Thätigkeit  einstellt? 

Fassen  wir  aber  die  im  Falle  Pick 's  beobachtete  Verminderung 
selbst  in's  Auge,  so  finden  wir  an  jenen  Tagen,  an  welchen  eine  aiLs- 
gesprochene  Verminderung  gefunden  wurde,  wie  in  den  Tagen  vom 
12.  bis  14.  November,  die  Harnausscheidung  bis  auf  300  ccm,  gegen- 
über einer  Durchschnittsausscheidung  von  1500 — 2000  ccm  gesunken 
während  gleichzeitig  der  procentische  Stickstoffgehalt  unvermindert,  ja 
eher  gesteigert  erscheint.  Kann  in  einem  solchen  Falle  mangel- 
hafte Diurese  überhaupt  zweifelhaft  sein?  Und  kann  es 
besonders  auffallen,  dass  bei  dieser  mangelhaften  Diurese  die  Fieber- 
wirkung nicht  zum  Ausdrucke  kommt? 
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Das  schwerwiegendste  Argument  gegen  die  Richtigkeit  seiner  An- 
schauung hat  übrigens  Pick  selbst  geliefert,  indem  er  bei  Zurück- 
weisung der  Betention  von  Stickstoff  behauptet,  „dass  eine  solche 
Betention  zu  einer  gesteigerten  Ausscheidung  an  den  folgenden  Tagen 
fuhren  müsste,  die  jedoch  nicht  zu  constatiren  ist*. 

Pick  hat  übersehen,  dass  die  Leber  die  „Schlacken*',  welche  sie 
den  einen  Tag  in  Folge  gestörter  Function  nicht  zu  Harnstoff  ver- 
arbeitet, doch  an  den  nächsten  Tagen  ungestört  zu  Harnstoff  verarbeiten 
kann  und  muss.  Was  ist  also  aus  diesen  „Schlacken"  ge- 
worden? 

Ich  bin  nun  der  Ansicht,  dass  in  den  Anfällen  mitunter  zweifellos 
eine  gewisse  Retention  in  Folge  mangelhafter  Diurese  stattfindet  und 
dass  andererseits  vor  allem  die  Inanition  prompt  zum  Ausdrucke 
kommt.  Ich  befinde  mich  auch  diesbezüglich  in  direktem  Gegensatze 
lu  Pick,  der  den  Einfluss  der  Inanition  mit  folgender  Begründung 
ablehnt:  „Wohl  nahm  die  Patientin  vom  Einsetzen  des  Schüttelfrostes 
an  nur  ganz  geringe  Nahrungsmengen  ein,  allein  wir  wissen  aus  einer 
grossen  Zahl  von  Untersuchungen,  dass  die  Hamstoffmenge  im  acuten 
Hunger  nur  langsam  absinkt*^. 

Dem  gegenüber  verweise  ich  darauf,  dass  ich  bereits  im  Jahre 
1892  die  Thatsache  festgestellt  habe,  dass  bei  gewissen  acut  ein- 
setzenden Erkrankungen  die  Stickstoffausscheidung  sofort  weit  unter 
jene  Grösse  sinken  kann,  welche  man  selbst  bei  längerem  Hungern 
beobachtet  (Münz er *^). 

Bei  der  acuten  Phosphorvergiftung  findet  man  in  den  ersten 
Tagen,  bevor  es  noch  zur  Allgemeinwirkung  des  Giftes  gekommen  ist, 
also  zur  Zeit  des  „Stadiums  der  lokalen  Wirkung"  -  eine  ausserordent- 
lich gelinge  Stickstoffausscheidung,  welche  bis  auf  2  gr.  prodie 
herabgehen  kann,  wie  der  Tabelle  zu  entnehmen,  (also  noch  weniger 
als  in  dem  Falle  Picks)*).    Ich  betonte,  „dass  die  Kranken  in  diesem 

•)  Pick  ist  im  Irrthume,  wenn  er  bezüglich  der  bis  auf  2,8 gr.  N  herab- 
^^eennkenen  Stickstoffaasscheidung  in  seinem  Falle  meint,  dass  diese  Werthe  ,,weit 
niedriger  als  sämmtliche  für  die  verschiedensten  Inanitionsfälle  erhobenen  Werthe, 
mit  Ausnahme  eines  von  Schnitzen  am  15.  Hungertage  gefundenen*  liegen. 

In  meiner  Arbeit  über  den  Stoffwechsel  des  Menschen  bei  acuter  Phosphor- 
TergiftuDg  finden  sich  Beobachtungen,  wo  die  24 stündige  Stickstoffausscheidung 
Böch  unter  jenem  Werthe  lagen,  so  im  Falle  VIII  —  2,01  gr.  N ;  im  Falle  IX  — 
2^5  gr.  N ;  siehe  Tabelle. 
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Stadium  weniger  Stickstoff  durch  den  Harn  ausscheiden«  als  selbst  der 
Mensch  im  Hungerzustande*  und  sab  diese  Verminderung  als  die  Folge 
des  Hunger-  und  Durstzustandes  an,  wozu  noch  das  Brbrechen  resp. 
die  hochgradige  Depression  (Schmerzen  etc.)  als  unterstützende 
Faktoren  hinzukonmien. 

Aus  der  Thatsache,  dass  der  Hungerkünstler  selbst  nach  viel- 
tägigem  Hunger  noch  mehr  Stickstoff  ausscheidet  als  der  an  fieue 
intermittente  h^patique  leidende  Kranke  im  Fieberanfalle,  folgern  zu 
wollen,  dass  es  sich  bei  der  Verminderung  in  letzterem  Falle  nicht  um 
eine  Erscheinung  der  Inanition  (4-  Betention)  hancTeb  könne,  ist 
deswegen  nicht  zulässig,  weil  die  Hungerkünstler  gesund  waren, 
während  es  sich  bei  den  an  Gebris  intermittens  hepatica  leidenden 
Menschen  um  kranke  Menschen  handelt,  welche  meist  chronkh 
unterernährt  im  Anfalle  YoUkonunen  hungern  resp.  auch  dursten 
(erbrechen). 

Dass  aber  bei  chronisch  unteremfthrten  Menschen,  sobald  ein  volli 
kommener  Hungertag  eintritt,  die  Stickstoffausscheidung  sofort  sek 
tief  sinkt,  ist  festgestellt  und  N  o  o  r  d  e  n  führt  in  seinem  Lehrbuche 
der  Pathologie  des  Stoffwechsels  1893  S.  155  eine  Beobachtung  an, 
wo  eine  Kranke  wegen  Magenschmerzen  seit  Wochen  täglich  nur 
Vs— V»  I^itcr  Milch  sowie  verdünnten  Wein  zu  sich  nahm  und  nun 
,an  drei  Tagen,  als  sie  nur  Eisstückchen  zu  sich  nahm,  im  Harne 
3,4—3,3  —  2,9  gr  N*  ausschied. 

Dass  nun  thatsächlich  bei  dieser  Erkrankung,  der  fiin-e  inter- 
mittente h^patique,  die  Verhältnisse  der  Ernährung  (neben  det 
Diurese)  ausschlaggebend  sind,  für  die  Stickstoffausscheidung  in  deB 
Fiebertagen  zeigen  schlagend  die  Bestimmungen  meiner  Beobachtong 

Die  erste  Bestinunung  der  Stickstoffausscheidung  erfolgte  in  dei 
Tagen  vom  8.,  9.  und  10.  November  1900;  die  Nahrungszufuhi 
während  der  ersten  Tage  des  November  war  eine  mittelmäfsig^ 
und  ihr  entspricht  auch  die  Stickstoffausscheidung  von  circa  10  gr.  N 
und  so  exact  folgt  die  Ausscheidung  den  Einnahmen,  dass  an  deuD 
Anfalltage  —  dem  9.  November  —  an  welchem  die  Nahrongszufub 
in  Folge   des  in  den  Nachmittagsstunden  einsetzenden  Anfalles  (i^ 
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Fieber  war  sehr  mSssig)  geringer  war  ab  an  dem  vorangehenden  Tage, 
auch  die  Stickstoffaiisscheidang  im  Harne  um  etwas  geringer  ist  al» 
am  8.  resp.  10.  November. 

Von  Anfang  Dezember  wurde  der  Kranke  reichlich  ernährt; 
am  9.  Dezember  tritt  ein  sehr  heftiger  Anfall  ein,  in  welchem 
der  Kranke  fortwährend  erbrach  mid  so  elend  war,  dass  an  eine 
Temperaturmessang  nicht  gedacht,  der  Harn,  dessen  Menge  sehr  gering 
war,  nicht  genügend  gesammelt  wurde.  Am  nächsten  Tage  wieder- 
holte sich  der  Anfall  in  etwas  leichterem  Grade  und  ohne  Er- 
brechen; an  diesem  Tage  war  die  Harnausscheidung  eine  reichliche^ 
entsprechend  der  grossen  Flüssigkeitsaufhahme  und  der  Kranke  schied 
nicht  weniger  als  23,7  gr.  N  in  24  Stunden  durch  den  Harn  aus,  von 
welchem  88,4  ^/q  durch  Hamsto£fistickstoff  gebildet  wurden. 

Und  da  nun  der  Kranke  auf  ganz  knappe  Kost  gesetzt  wird, 
constatiren  wir  während  des  nächsten  —  leichten  —  Anfalles  eine  sehr 
geringe  Stickstoffausscheidung  von  nur  5  gr.,  die  in  den  folgenden 
zwei  fieberfreien  Tagen,  an  denen  etwas  mehr  Nahrung  zugeführt  wird, 
auf  6,5  gr.  resp.  6,7  gr.  steigt. 

Diese  in  drei  Anfällen  bei  verschiedener  Ernährung  durchgeführten 
Bestimmungen  sprechen  eine  so  zwingende  Sprache,  dass  ich  mich 
aller  weiteren  Deductionen  enthalte. 

Ich  komme  also  mit  Nothwendigkeit  zu  dem  Schlüsse,  dass  die 
Verhältnisse  der  Stickstoffausscheidung  auch  bei  Febris 
intermittens  hepatica  wesentlich  von  der  Ernährung  des 
Kranken  mitbestimmt  werden  und  dass  eine  eventuelle 
Verminderung  der  Stickstoffausscheidung  im  Fieberan- 
falle als  Ausdruck  eines  acuten  Hunger-  und  Durstzu- 
standes (Inanition  und  mangelnde  Diurese)  anzusehen 
ist,  somit  keinerlei  Berechtigung  giebt  zu  Schlüssen  ge- 
störter Harnstoffbildung  überhaupt. 

Es  bewahrheitet  sich  hier  wie  schon  zu  Boerhaave's  Zeiten 
das  »Simplex  sigillum  veri". 

Fasse  ich  nun  die  Besultate  meiner  Mittheilung  kurz  zusanmien» 
80  lauten  dieselben: 
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1.  Der  von  Charcot  unter  der  Bezeichnung  ^Fifevre  intennittente 
h^patique"  genau  geschilderte  und  analysirte  Symptomencom- 
plex  verdient  eingehende  Berücksichtigung  und  Würdigung 
seitens  der  Klinik. 

2.  Für  eine  Gruppe  dieser  Fälle  könnte  das  Bacterium  coli 
commune  ätiologische  Bedeutung  besitzen;  vielleicht  sind  das 
jene  Fälle,  welche  durch  Fehlen  der  Leukocytose  in  der  anfall- 
freien Zeit  charakterisirt  sind. 

3.  Die  Angabe  ßegnard's  —  einer  Verminderung  der  Stiek- 
stoffausscheidung  in  manchen  Fällen  von  Febris  intermittens 
hepatica  im  Fieberanfalle  —  ist  als  richtig  zuzugeben.  Die 
Deutung  dieser  Beobachtung  seitens  Pick 's  ist  als  unrichtig 
zurückzuweisen ;  diese  Verminderung  besitzt  nur  nebensächhche 
Bedeutung  und  ist  als  Inanitions-  und  Betentions- 
erscheinung  aufzufassen.  Die  Verarbeitung  der  Eiweisskörper 
ist  bei  Febris  intermittens  hepatica  zur  Zeit  der  Fieberanfalle 
ebenso  wenig  gestört  als  in  der  anfallfreien  Zeit. 

4.  Der  Annahme  der  Schröder  'sehen  Hypothese  von  der  specifisch 
hamstoffbildenden  Function  der  Leber  stehen  eine  Beihe 
wesentlicher  Bedenken  entgegen.  Es  ist  im  Interesse  der 
wissenschaftlichen  Forschung  gelegen  die  Frage  nach,  dem  Orte 
und  der  Art  der  Harnstoff bildung  als  eine  offene  zu  bezeichnen; 
bezüglich  des  Ortes  der  Hamstoffbildung  ist  die  Möglichkeit 
jener  von  mir  früher  geäusserten  Ansicht  zu  betonen,  dass  das 
Vermögen  Harnstoff  zu  bilden  eine  vielen  Gewebszellen  zu- 
konamende  Funktion  darstellen  könnte,  wobei  es  keinem  Zweifel 
unterliegt,  dass  „die  Leber  als  die  grösste  —  und  am  Stoff- 
wechsel zunächst  betheiligte  Drüse  — *  einen  ausserordentlich 
grossen  ja  vielleicht  den  Haupttheil  des  gesanmiten  Harn- 
stoffs bildet. 

5.  Selbst  die  Richtigkeit  der  Schröder 'sehen  Hypothese  zuge- 
geben, zeigen  die  klinischen  Untereuchungen,  dass  „bei  keiner 
der  bisher  darauf  untersuchten  Erkrankungen  der  Leber  — 
die  acute  gelbe  Leberatrophie  in  dem  Endstadium  vielleicht 
ausgenommen  —  eine  Behinderung  der  Hamstoffbildung  nach- 
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gewiesen  ist;  es  besteht  also  vorderhand  keinerlei  Berech- 
tigung, bei  Leberkrankheiten  von  einer  in  Folge  behinderter 
HamstoflFbildung  zu  Stande  gekommenen  Vergiftung  des  Körpers 
mit  Vorstufen  des  Hamstofifs  zu  sprechen**  (Münzer^*). 
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Discussion. 

Herr  Rosenstein  (Leiden): 

M.  H. !  Ich  ^wünsche  nicht  in  die  Discussion  der  Frage  einzutreten, 
inwieweit  die  Leber  bei  der  Hamstoffbildung  betheiligt  ist.  Diese  theo- 
retische Frage  lässt  sich  auf  sehr  yerschiedene  Weise,  wie  ja  auch  aus  den 
verschiedenen  Theorien  hervorgeht  betrachten.  Ich  will  nur  hinzuf&gen, 
dass  ich  alle  Bedenken,  die  sich  gegen  die  Theorie  der  Hamstoffbildong 
in  der  Leber  richten  auf  Grund  von  pathologischen  Fällen,  namentlich  anf 
Grund  der  bei  der  Cirrhose  der  Leber  vorkommenden  Yer&ndenuigen  nicht 
von  Bedeutung  halte,  aus  dem  einfachen  Grunde,  weil  wir  in  der  That 
den  Antheil,  den  das  neben  dem  vermehrten  Bindegewebe  übrig  bleibende 
Lebergewebe  hat,  nicht  genügend  schätzen  können.  Wenn  auch  ein  grosser 
Theil  des  Leberparenchymes  zu  Grunde  gegangen  ist  durch  die  vermehrte 
Bindegewebsbildung,  so  sind  die  übrig  bleibenden  Zellen  in  dem  Zustande 
der  Yergrösserung,  so  dass  die  compensatorische  Bedeutung  der  hamstoff- 
bildenden  Zellen  nicht  genug  gewürdigt  wird. 

Es  ist  mir  aber  nicht  um  die  theoretische  Frage  zu  thun.  Es  ist 
mir  darum  zu  thun,  hier  eine  Thatsache  zu  constatiren,  die  verhältniss- 
mäfsig  in  den  Kreisen  der  Praktiker  doch  wenig  beachtet  ist^  die  nämlich, 
dass  wir  eigentlich  nicht  gut  thun,  von  einer  Febns  hepatica  intermittens 
als  einem  besonderen  Symptomencomplexe  zu  sprechen.  Sie  wissen  alle. 
dass  ursprünglich  Gharcot  sein  Krankheitsbild  der  Fi^vre  h^patique  inter- 
mittente  aufgestellt  hat  für  ein  bisweilen  die  Gallensteine  begleitendes  toq 
Eiterung  abhängendes  Fieber.  Ich  erinnere  mich  lebhaft  der  Zeit,  wo  ich 
selbst  bei  Ck)nsultationen  ausserordentlich  ängstlich  war,  wenn  ein  Gallen- 
steinkranker  Fieber  bekam ;  wir  schlössen  unmittelbar  daraus,  da  hätte  sich 
Eiterung   eingestellt.     Ich   möchte   Sie   also  darauf  aufmerksam   machen. 
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dass  es  richtiger  ist,  zu  sprechen  von  einer  Febris  hepatica,  nnd  nament- 
lich betonen,  dass  beinahe  kein  Fall  von  hypertrophischer  Girrhose  vor- 
kommt, der  nicht  von  Fieber  begleitet  ist.  Das  Fieber  ist  ein  constanter 
Faktor  im  Bilde  dieser  Krankheit,  aber  seine  Ijpen  sind  sehr  verschieden. 
Auch  der  intermittirende  Typns  des  Fiebers  kommt  bei  hypertrophischer 
Cirrbose  in  so  reiner  Form  vor,  dass  ich  als  ich  die  ersten  Fälle  der  Art 
beobachtete,  mich  jedes  Mal  gedrungen  fflhlte,  das  Blut  anf  Plasmodien 
za  nntersochen,  denn  ich  glaubte  es  mOsste  eine  wirklich  intermittirende, 
aaf  Malaria  beruhende  Affection  anwesend  sein.  Ob  auch  bei  der 
Laennec 'sehen  Cirrbose  das  Fieber  in  gleicher  Weise  vorkommt,  kann 
ich  nicht  mit  Sicherheit  behaupten;  von  der  hypertrophischen  aber  darf 
ich  sagen,  es  sind  zwei  Typen  in  denen  das  Fieber  dabei  auftritt,  der 
remittirende  und  der  intermittirende,  ohne  dass,  wie  die  Section  beweist, 
an  einem  der  anderen  Organe  eine  Complication  zu  constatiren  ist.  Dann 
ist  auch  interessant,  dass  das  intermittirende  Fieber,  welches  die  hyper- 
trophische Girrhose  begleitet,  für  kein  antipyretisches  Mittel  empfänglich  ist. 
Sie  können  Chinin  geben,  in  welcher  Gabe  Sie  wollen,  Sie  influenciren 
das  intermittirende  Fieber  der  hypertrophischen  Cirrbose  nicht.  Ich  habe 
Versuche  gemacht  mit  Salicyl,  mit  Arsenik,  mit  der  Verbindung  von 
beiden.  Manchmal  sieht  man  einige  Ermässigung  des  Fiebers  durch  den 
Gebrauch  des  Arseniks,  während  die  andern  Mittel  nichts  thun.  Diese  Be- 
merkungen habe  i(*h  nur  gemacht,  um  in  das  Bewusstsein  der  Praktiker 
die  Thatsacbe  zu  bringen,  dass  das  Auftreten  des  Fiebers  bei  Leberkranken, 
aoeh  wenn  es  den  intermittirenden  Typus  hat,  darum  noch  nicht  von 
Eiterungsprozessen  abzuhängen  braucht,  so  dass  der  Gedanke  an  Leber- 
abscesse  oder  eitrige  Cholangitis  nicht  gleich  in  uns  aufkommen  muss, 
wenn  wir  ein  solches  typisches  Fieber  sehen. 

Herr  Fr i edel  Pick  (Prag): 

M.  H. !  Nach  der  eingehenden  Weise,  mit  welcher  sich  der  Herr 
College  Mflnzer  mit  meiner  Arbeit^),  deren  Ergebnisse  ich  im  Jahre 
1897  in  diesem  Saale  in  einer  Tabelle  zum  Theile  demonstrirte,  beschäftigt 
hat,  wäre  es  eigentlich  nOthig,  auf  jeden  einzelnen  Punkt  ebenfalls  aus- 
fflhrlicher  einzugehen.  Die  Stimmung,  welche  sich  in  Ihren  Schlussrufen 
za  Ende  der  Ausfahrungen  des  Herrn  Collegen  Mflnzer  geltend  gemacht 
hat,  zusammen  mit  den  Aufforderungen  des  Herrn  Vorsitzenden  veran- 
lasst mich,  darauf  zu  verzichten,  was  ich  um  so  lieber  thue,  als  mir  eine 
solche  Discussion  zwischen  zwei  Leuten  aus  derselben  Stadt,  weiche  das  ja 
za  Hanse  abmachen  könnten,  vor  diesem  Forum  nicht  ganz  angemessen 
erscheint. 

Gestatten  Sie  mir  deswegen,  hier  nur  zu  präcisiren,  dass  alles  Das- 
jenige, was  bezflglich  Retention,  femer  bezüglich  Herabsetzung  des  Stoff- 


I)  üeber  int^rmittirendes  Gallenfieber  (Fi^vre  hepatique  intermittente  Charcot). 
Ein  Beitrag  zar  Lehre  von  der  Hamstoftbildang.  (Dentsches  Archiv  f.  klinische 
Medicin  1900,  LXIX.  Bd.,  p.  1. 
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wechseis  hier  als  Einwand  gegen  meine  Yerrnnthongen  —  ich  habe  mm 
Anschauungen  als  Yermuthungen  geäussert  —  yorgebracht  wurde,  in  meiner 
Arbeit  auch  von  vornherein  erörtert  worden  ist  ^) ;  denn  es  ist  doch  selbst- 
verständlich, dass  bevor  ich  mich  getraut  habe,  auf  Grund  zweier  klinischer 
Fälle,  die  doch  nie  eine  solche  Frage  entscheiden  können,  auch  nur  eine 
Yermuthung  aufzustellen,  ich  zunächst  diese  Fragen  der  Möglichkeit  einer 
Retention  des  Harnstoffes  und  einer  Herabsetzung  des  gesammten  Stoff- 
wechsels auch  erörtert  habe.  Die  einzelnen  Belege  hier  vorzuführen,  da- 
mit will  ich  Sie  nicht  ermüden,  und  ich  möchte  alle  Diejenigen,  ivelcbe 
in  dieser  Beziehung  sich  fflr  das  Thema  interessiren,  einfach  auf  meine 
Arbeit  verweisen. 


1)  Ibidem  p.  27-29. 


XVI. 

Die  operative  Behandlnng  der  hypertrophischen 

Lebercirrhose. 

Von 

Dr.  M.  Hinohberg  (Frankfurt  a.  M.). 


Die  Lehre  von  der  hypertrophischen  Lebercirrhose  steht  dermafsen 
im  Banne  anatomischer  Forschung,  dass  die  klinische  Seite  der 
Frage,  insbesondere  die  Frage  der  Behandlung  ganz  in  den  Hinter- 
grund gerückt  ist.  Man  hat  sich  mit  der  Thatsache  abgefunden,  dass 
der  Verlauf  der  Krankheit  ein  sehr  langsamer  ist  und  beschränkt  sich 
auf  eine  lediglich  symptomatische  Behandlung.  Quincke  bezeichnet  die 
Prognose  als  ungünstig  und  schliesst  den  nur  wenige  Zeilen  umfassen- 
den Abschnitt  über  die  Therapie  mit  folgenden  Worten^):  „Ob  in 
dem  Stadium  der  ausgebildeten  Hypertrophie  irgend  ein  Erfolg  zu  er- 
zielen sei,  ist  unsicher.  Die  Berichte  über  günstige  Erfolge  lassen 
den  Einwurf  der  Verwechselung  mit  cirrhotischer  Fettleber  etc.  zu.** 
Da  Quincke  mit  diesem  Ausspruche  die  herrschende  Ansicht *)  wieder- 
giebt,  werden  Sie,  meine  Herren,  mir  die  Genugthuung  nachempfinden, 
die  mir  die  Rückschau  auf  einen  von  mir  behandelten  Fall  von  hyper- 
trophischer Lebercirrhose  gewährt,  in  welchem  es  mir  gelungen  ist  zu 
einer  Zeit,  da  die  Leber  sich  bereits  in  einem  weit  vorgeschrittenen 
Stadium  der  Vergrösserung  befand,  durch  einen  operativen  Eingriff 
Heilung  zu  erzielen,  die  jetzt  nahezu  ein  Jahr  andauert. 


1)  8.  Nothnagel:  spec.  Patfaol.  und  Therapie.  Wien  1899,  Bd.  18.  Die 
Krankheiten  der  Leber. 

>)  In  der  Beitprechang,  die  sich  an  den  Vortrag  schloes,  erkl&rte  Bosen- 
stein  (Leiden),  dass  er  etwa  150  Fälle  von  hypertrophischer  Cirrhose  beobachtet 
habe  und  dass  alle  Kranken  dem  Leiden  erlegen  seien. 
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.  Gestatten  Sie  mir  nunmehr  an  der  Hand  der  betreffenden  Kranken- 
geschichte die  Gründe  darzulegen,  die  mich  veranlassten  zum  Messer 
zu  greifen,  dem  die  Aufgabe  zufallen  dürfte  nicht  nur  das  Dogma  tod 
der  Unheilbarkeit  der  hypertrophischen  Lebercirrhose  und  verwandter 
Formen  diffuser  Leberentzündung  umzustossen,  sondern  auch  einen 
Einblick  in  das  Wesen  dieser  dunklen  Krankheit  in  einem  frühen  Ent- 
wickelungsstadium  zu  gewähren. 

Herr  N.,  ein  krftftdger  Mann  Ton  51  Jahren,  führte  stets  ein  sehr  ger^ltes 
Leben,  ist  nach  keiner  Bichtung  hin  erblich  belastet,  war  nie  luetisch  und  litt  nie 
an  Malaria. 

Vor  15  Jahren  erkrankte  er  an  einem  hartnäckigen  Magencatarrh,  der  n 
einem  so  erheblichen  Gewichtsverluste  führte,  dass  ich  eine  Zeit  lang  in  Sorge  war, 
es  kOnne  ein  Magencarcinom  dahinter  stecken.  Irgend  eine  Leber-  oder  GaUen« 
ateinerkrankung  war  damals  nicht  nachzuweisen,  trotzdem  wegen  der  langen  Daner 
wiederholt  Prüfungen  in  dieser  Richtung  vorgenommen  waren.  Unter  Torsichtigem 
diätetischem  Verhalten  und  bei  Weglassung  aller  alkoholischen  Getränke  besserte 
sich  der  Zustand  aUmählich,  so  dass  nach  etwa  drei  Monaten  der  Patient  sein 
früheres  Gewicht  und  seine  Gesundheit  wieder  gewonnen  hatte.  Eune  Zeit  Dscb 
der  Genesung  nahm  Herr  N.,  was  mir  ätiologisch  erwähuenswerth  erscheint  seine 
alte  Gewohnheit  wieder  auf,  Mittags  1/2  Liter  Wein  und  Abends  1  bis  1  ^j%  Liter 
leichtes  Bier  zu  trinken.  Das  trieb  er  10  Jahre  lang  ohne  merkliche  Schädigung 
der  Geaondheit  Vor  5  Jahren  erkrankte  er  yon  Neuem  an  Magencatarrh,  diesmal 
jedoch  mit  deutlicher,  wenn  auch  geringer  LeberschweUung,  mit  leichtem  letems 
und  sowohl  spontanen  wie  Druckschmerzen  im  Epigastriuro,  aber  wieder  ohne  jedes 
Anzeichen  von  GaUensteinen.  Der  AnfaU  dauerte  nur  wenige  Wochen,  während 
welcher  Zeit  Herr  N.  seine  Bureauthätigkeit  ebenso  wenig  aussetzte,  wie  hei  einer 
früheren  Erkrankung.  Der  Bath,  den  Wein-  und  Biergenuss  einzuschränken,  wurde 
schon  wenige  Wochen  nach  der  Genesung  m  den  Wind  gesehlagen. 

In  ähnlicher  Weise  wie  vor  15  und  5  Jahren  erkrankte  Herr  N.  in  den 
ersten  Noyerabertagen  des  Jahres  1899.  Als  er  mich  etwa  14  Tage  nach  Beginn 
der  Erkrankung  herieth,  stellte  ich  fest,  dass  er  leicht  icterisch  und  dass  der  reckt« 
Leberlappen  merklich  yergrössert  und  auf  Druck  massig  empfindlich  war.  An- 
fänglich ging  der  Patient  noch  seinen  Geschäften  nach;  erst  als  die  Abendtempe- 
raturen mitunter  über  88,0<'  stiegen,  liess  er  sich  bewegen  das  Haus  zu  hüten. 
Das  Erankheitsbild  gestaltete  sich  in  den  ersten  Monaten  folgendermaßen:  Der 
Patient  klagte  über  Uebelkeit,  er  hatte  viel  Aufstonen,  aas  nur  mit  Unlust,  gegen 
manche  Speisen,  besonders  gegen  Fleisch  hatte  er  geradezu  einen  Widerwillen,  die 
Zunge  war  andauernd  dick  belegt.  Der  Stuhlgang,  der  auf  ein  Glas  Neuenahrer 
Wasser  täglich  erfolgte,  war  anfänglich  normal  gefärbt,  wurde  nach  14  Tagen 
aber  hellgelb,  etwa  in  der  fünften  Woche  gändich  acholiBch  und  blieb  mit  zeit- 
weiligen, bald  kürzeren,  hald  längeren  Unterbrechungen,  ungefärbt  bis  ra  der  nacb 
6  Monaten  ausgeführten   Operation.    Die   icterische  F&rbmig  der  Haut  und  die 
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icterische  Beschaffenheit  des  Harns  waren  im  Anfang  bemerkbar,  aber  nicht  stark 
ausgeprägt,  dauerten  nur  mehrere  Tage  und  erschienen  während  des  ganzen  Krank- 
heitsTerlaufes  nur  noch  5 — 6  Mal,  aber  jedesmal  in  leichtem  Grade.  Die  Schwellang 
der  Leber  nahm  stetig  zu,  insbesondere  die  des  rechten  Lappens;  gleichen  Schritt 
hielt  damit  auch  die  Schwellung  der  Milz.  Schon  von  Anbeginn  der  Erkrankung 
«urde  Herr  N.  Ton  ausserordentlich  quälendem  Husten  ohne  Auswurf  heimgesucht, 
för  den  die  wiederholt  und  sorgftltigst  untersuchten  Hals-  und  Brust organe  keiner- 
lei Anhalt  boten.  Dagegen  bewies  die  Art  des  Auftretens,  dass  es  sich  um  einen 
aasgesprochenen  Leberhusten  handelte.  Jedesmal  nämlich,  wenn  die  Stühle  ge- 
färbt waren,  wenn  also  Galle  in  den  Darm  floss,  die  Gallenansammlung  in  der 
Lfber  sich  verminderte,  schwand  der  Hustenreiz  entweder  ganz,  oder  er  wurde  er- 
heblichschwächer. Sowie  der  Stuhl  acholisch  wurde,  stellte  sich  derHusten  wieder  in  der 
früheren  Hartnäckigkeit  ein.  Der  Kranke  klagte  viel  Über  Eingenommenheit  des 
Kopfes  und  befand  sich  bald  in  gereizter,  bald  in  gedrückter  weinerlicher  Stimmung. 
Sein  Schlaf  war  sehr  gestört. 

Die  Krankheit  hatte  unter  leichtem  Fieber  eingesetzt.  Im  Anfange  stiegen 
die  Temperaturen  selten  über  37,5  o  hier  und  da  einmal  auf  38—390.  g^gt  von 
Ende  December  ab  überstiegen  sie  allabendlich  38  o,  während  sie  morgens  meist 
normal  waren.  Weder  Chinin  noch  Phenacetin,  sowohl  in  den  Vor-  wie  in  den 
Kächmittagssunden  gereicht,  brachte  die  Ahendtemperaturen  herunter ;  ihre  Wirkung 
äusserte  sich  lediglich  in  starken  Nachtsch weissen  und  subnormalen  Morgenremis* 
Äonen.  Der  von  vornherein  beschleunigte  und  in  keinem  Stadium  der  Krankheit, 
auch  nicht  bei  bestehendem  Icterus,  verlangsamte  Puls  erreichte  Mitte  Januar  eine 
wssergewühnliche  Frequenz,  die  in  auffallendem  Missverhältnisse  stand  zu  der  Höhe 
dfr  Temperaturen.  So  hatte  der  Patient  von  Mitte  bis  gegen  Ende  Januar  stets 
l'2t>— 140  Pulsschläge  bei  Morgentemperaturen  von  nur  36,5 — 37,5  und  bei  Abend- 
t^nnperaturen  von  nur  38,0—39.  Die  erhöhte  Herzthätigkeit  fand  ferner  ihren  Ans- 
druck  in  besonders  heftigen  Anfallen  von  Tachycardie,  die  in  längeren  Zwischen- 
räumen auftraten,  mitunter  nur  wenige  Stunden,  mitunter  jedoch,  allmählich  ab- 
klingend, 1 — 2  Tage  dauerten.  Eisapplication  auf  die  Herzgegend  brachte  am 
ehesten  Beruhigung.  Der  Patient  gab  an,  dass  er  in  den  letzten  Jahren  schon 
öfter  einen  leichten  tachycardischen  Anfall  wahrgenommen  habe,  was  bezeichnend 
sein  dürfte  für  die  langsame  Entwicklung  des  Leidens.  Die  Auscultation  und  Per- 
^'ussion  des  Herzens  ergab  im  Uebrigen  durchaus  normale  Verhältnisse. 

In  der  geschilderten  Weise  sehritt  die  Krankheit  unter  immer 
stärkerer  Anschwellung  der  Leber  und  Milz  unaufhaltsam  voran.  An- 
fang März  1900,  nach  4  monatlichem  Bestände  des  acuten  Stadiums, 
war  das  rechte  Hypochondrium  bei  dem  äusserst  abgemagerten  Kranken 
sichtlich  ausgefüllt,  die  Oberbauchgegend  vorgewölbt,  die  Dämpfung 
des  rechten  Leberlappens  reichte  von  der  Brustwarze  bis  fast  zur 
Xabelhöhe;  der  linke  Lappen  war  nur  wenig  geschwollen.  Die  Leber- 
oberfläche fühlte  sich  glatt,  nicht  besonders  hart  an  und  war  auf  tiefen 

Terhavdl.  d.  neuueluiten  CongretMa  f.  innere  Medicin.    XIX.  24 
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Druck  massig  empfindlich.  Die  Milz  war  enorm  vergi'össert.  Ascites 
war  nicht  nachweisbar.  In  der  letzten  Zeit  hatten  sich  wiederholt 
leichte  Schüttelfröste  mit  nachfolgender  Temperatursteigerung  ein- 
gestellt; die  Abmagerung  nahm  zu,  die  Kräfte  schwanden  in  h- 
ängstigender  Weise.  Damals  schon  —  also  im  März  vorigen  Jahres  - 
beschäftigte  mich  der  Gedanke  an  einen  operativen  Eingriff.  Da  besserte 
sich  aber  ganz  plötzlich  und  unverhofft  das  Befinden  des  Kranken:  er 
wurde  fast  fieberfrei,  sein  Appetit  nahm  zu,  die  Stühle  wurden  gefärbt. 
die  Leber-  und  Milzdämpfiingsgrenzen  gingen  etwas  zurück  und  der 
Patient  konnte  in  Folge  des  subjectiven  Wohlbefindens  täglich  mehrere 
Stunden  ausser  Bett  verbringen.  Aber  die  Freude  sollte  nur  von 
kurzer  Dauer  sein.  Gegen  Mitte  April  trat  wieder  eine  beträchtliche 
Verschlimmerung  des  Zustandes  ein. 

Ehe  ich  jedoch  diese  letzte,  der  Operation  vorausgegangene  PhaLse 
der  Krankheit  schildere,  scheint  es  mir  zum  Verständnisse  der  weiterd. 
Auseinandersetzungen  angebracht,  mit  einigen  Worten  auf  die  Diagnose 
einzugehen. 

Ich  beginne  mit  dem  Bekenntnisse,  dass  wir  bis  zur  Operation 
nicht  vermochten,  eine  ganz  sichere,  einwandsfreie  Diagnose  zu  stellen. 
Wenn  der  Verlauf  der  Krankheit  auch  manchen  Anhalt  bot  für  die 
Aimahme  der  bei  ims  verhältnissmässig  selten  vorkonunenden  hypei- 
trophischen  Lebercirrhose,  so  waren  es  in  letzter  Linie  doch  erst  der 
Befund  bei  der  Operation  und  der  Verlauf  nach  derselben,  welche 
uns  berechtigten,  zu  Gunsten  dieser  Diagnose  alle  anderen  concurrirenden 
Leberkrankheiten  auszuschliessen.  Nach  dieser  Erklärung  fasse  ich 
kurz  diejenigen  Merkmale  zusammen,  welche  uns  die  Diagnose  »hyper- 
trophische Lebercirrhose"  nahe  gelegt  hatten. 

Es  waren  dies: 

1.  die  langsame  Entwickelung  der  Krankheit,  deren  Anfänge  viele 
Jahre  zurückliegen, 

2.  die  während  des  jetzigen  acuten  Stadiums,  also  schon  mehr 
als  fünf  Monate  stetig  fortschreitende  Vergrösserung  der  Leber. 

3.  die  starke,  schon  frühzeitig  einsetzende  Anschwellung  der  Milz. 

4.  die  beträchtliche  intrahepatische  Gallenretention, 

5.  das  Ausbleiben  des  Ascites  und  das  Fehlen  von  Venenerweite- 
rangen  am  Abdomen,  selbst  im  vorgeschrittenen  Stadium  der 
Erkrankung  und  endlich 
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6.  die  Fieberbewegungen,  insbesondere  der  beschleunigte,  bis  zu 
Anfällen  von  schwerer  Tachycardie  sich  steigernde  Herzschlag.^) 

Diese  Symptomengruppe  deckt  sich  bis  auf  einen  noch  zu  be- 
sprechenden Punkt  vollkommen  mit  dem  in  seinen  Hauptzügen  bereits 
von  Hanot  entworfenen  und  jetzt  allgemein  anerkannten  klinischen 
Bilde  von  der  hypertrophischen  Lebercirrhose.  Der  Punkt,  in  dem  eine 
Uebereinstimmung  vermisst  wird,  betrifft  den  Icterus.  —  Ich  habe 
denselben  unter  den  Symptomen  nicht  aufgeführt,  weil  er  nur  zeit- 
weise auftrat  und  dann  nur  schwach  angedeutet  war.  Für  die  Diagnose 
hat  dies  keine  entscheidende  Bedeutung,  da  der  Ictems  zwar  ein 
häufiges,  aber  keineswegs  ein  konstantes  Zeichen  der  hypertrophischen 
Cirrhose  ist.  Ungewöhnlich  erscheint  das  Ausbleiben  des  Icterus  jedoch, 
wenn  man  es  betrachtet  im  Zusanmienhange  mit  der  starken  Gallen- 
stauung, die  im  Vordergrunde  unseres  klinischen  Bildes  stand.  Es 
widerspricht  dies  dermafsen  unserer  Vorstellung  von  der  Wechsel- 
beziehung zwischen  Gallenstauung  und  Icterus,  dass  wir  nicht  umhin 
können,  die  Gallenstauung  bei  der  hypertrophischen  Lebercirrhose  als 
me  besondere  Art  aufzufassen. 

Wie  ist  aber  die  Entstehung  dieser  Form  der  Gallenstauung  zu 
erklären  ? 

Diese  Frage  ist  schon  vielfach  erörtert  worden;  besonders  ein- 
gehend geschah  dies  auf  dem  XL  Congresse  für  innere  Medicin,  aber 
eine  befriedigende  Lösung  hat  sie  noch  bis  auf  den  heutigen  Tag  nicht 
gefunden.  Es  will  mir  scheinen,  als  ob  bei  dieser  Form  von  Gallen- 
stauung die  Verhältnisse  ähnlich  liegen  wie  bei  der  Harnverhaltung  in 
einer  atonischen  Blase.  Der  Vergleich  drängt  sich  förmlich  auf,  wenn 
man  die  anatomische  Beschaffenheit  und  die  physiologische  Funktion 
der  Gallengangswände,  sowie  die  pathologischen  Vorgänge  betrachtet, 
welche  der  hypertrophischen  Cirrhose  eigenthümlich  sind.  —  Bekannt- 
lich hat  Heidenhain  in  den  Wandungen  der  gröberen  und  mittleren 
Lebergallengänge  contraktile  Fasern  nachgewiesen  und  Raynaud  und 
Sabourin*)  fanden  in  einem  Falle  von  starker  Erweiterung  der  Gallen- 


1)  In  den  Verhandlungen  des  XI.  Congresses  für  innere  Medicin  betont 
Fürbringer  S.  121  die  hohe  Pulsfrequenz,  welche  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  von 
hypertrophischer  Cirrfiose  vorkomme. 

2)  Siehe  Archivea  de  Physiologie  normale  et  pathologique  1S79,  II.  Jahrgang. 
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gänge  pathologisch  so  mächtig  entwickelte  Muskelfasern,  dass  an  ein- 
zelnen Stellen  deren  Dickendurchmesser  1  mm.  betrug.  Immer  mehr 
kommt  ferner  die  Ansicht  zur  Geltung,  da^s  für  die  Fortbewegung  de: 
Galle  der  Tonus,  beziehentlich  die  Contraktionen  der  Gallengangswändf 
wesentlich  in  Betracht  kommen.  Erwägt  man  nun,  dass  der  chrooisrk 
entzündliche  Prozess,  der  sich  an  den  Gallengängen  abspielt,  nicht  nur 
zur  Bindegewebsneubildung  in  ihrer  Umgebung  führt,  sondern  auch 
zur  Infiltration  ihrer  Wände  und  zur  Nekrose  und  Desquamation  de^ 
Epithels,  so  liegt  die  Annahme  nahe,  dass  bei  einem  so  tief  greifendea 
Zerstörungsprozesse  auch  die  contraktilen  Fasern  zu  Grunde  gehen  na*! 
somit  der  Tonus  der  Gallengangswände  vernichtet  wird.  Die  Gal^ 
stagnirt  alsdann  in  der  schlaffwandigen  erweiterten  Kanälen,  genau  wie 
der  Harn  in  einer  gedehnten  atonischen  Blase  sich  staut. 

Betrachten  wir  unsern  Fall  unter  diesem  Gesichtspunkte,  dann  te: 
sich  der  scheinbare  Widerspruch,  den  wir  darin  fanden,  dass  trotz  der 
starken  Gallenstauung  so  selten  Galle  in  den  Darm  floss  und  so  seilten 
Icterus  sich  zeigte.  Es  ergiebt  sich  hieraus  aber  auch,  dass  «lie 
herrschende  Ansicht,  nach  welcher  der  Icterus  bei  der  hypertrophischen 
Cirrhose  immer  ein  Stauungs-Icterus  sei,  eine  Einschränkung  erfahren 
muss.  Man  kann  Minkowski 's  Ausspruch  nur  beipflichten,  dass  man 
vielen  Schwierigkeiten  bei  der  Erklärung  der  Entstehung  des  Icteru> 
aus  dem  Wege  gehen  würde,  wenn  man  neben  dem  Stauungs-Icterib 
auch  einen  Diffusions-Icterus  gelten  liesse.  ^) 

Hiermit  verlasse  ich  die  Frage  nach  der  Entstehmig  des  Icterus 
und  kehre  zu  dem  wichtigsten  Symptome,  zur  Gallenstauung  zurück. 
Dasselbe  beherrschte  das  Krankheitsbild  in  allen  seinen  Phasen,  vm 
ihm  hing  das  Wohl  und  das  Wehe  des  Kranken  ab.  Jedesmal  näinlich. 
wenn  die  Stühle  gefärbt  waren,  wenn  also  die  Stauung  nachliess,  hörte 
nicht  nur,  wie  ich  eingangs  schon  hervorhob,  der  quälende  Hustenreiz 
auf,  sondern  es  sank  auch  sofort  die  Temperatur,  die  Pulsfrequenz 
nahm  ab,  die  Schwellung  der  Leber  und  Milz  ging  zurück,  das  All- 
gemeinbefinden besserte  sich  wesentlich.  Mit  der  Zunahme  der  Gallen- 
stauung, die  sich  sofort  zu  erkennen  gab  durch  den  Wiedereintritt 
acholischer  Stühle,  trafen  regelmässig  Verschlechterung  des  Allgemein- 
befindens, höhere;?  Fieber,   nachweisliche  Vergrösserung  der  Leber  un<l 


^)  Siehe  Verhandlungen  des  XI.  Congresses  für  innere  Medicin,  S.  127. 
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Milz  zeitlich  zusammen.  Je  häufiger  sich  dieser  Wechsel  vollzog, 
desto  mehr  gewann  ich  die  Ueberzeugung,  dass  die  Retention  grösserer 
Mengen  Galle  in  den  Lebergallengängen  ein  besonders  schädlicher 
Factor  in  der  Keihe  der  krankhaften  Vorgänge  war.  In  der  Gallen- 
stauung erkannte  ich  aber  auch  einen  geeigneten  Angriffspunkt  für 
eine  Erfolg  verheissende  Behandlung  und  zwar  auf  Grund  folgender 
Erwägungen:  Da  alle  Krankheitserscheinungen  jedesmal  in  sinnfälliger 
Weise  zurückgingen,  wenn  die  Galle  für  einige  Zeit  in  den  Darm 
fioss,  so  erschien  es  mir  wahrscheinlich,  dass  der  ursprüngliche  ent- 
zündliche Prozess  sich  erschöpft  hatte  und  dass  die  Gefahr  sich  noch 
abwenden  Hesse,  wenn  man  den  Druck  auf  die  Leberzellen  aufhob  da- 
durch, dass  man  der  Galle  einen  dauernden  Abfluss  verschaffte.  Wir 
dürfen  diese  Hoffnung  um  so  eher  hegen,  als  wir  ja  wissen,  dass  die 
Leberzellen  bei  der  hypertrophischen  Cirrhose  sehr  lange  intakt  bleiben 
können. 

Ein  zweites  der  Operation  günstiges  Moment  fand  sich  in  der 
anatomischen  Thatsache,  dass  ausser  der  Hauptverzweigung  der  Gallen- 
ausfuhrungsgänge  noch  eine  Nebenverzweigung  vorkommt,  welche  mit 
der  ersteren  ein  reiches  Anastomosennetz  bildet.  Es  war  deshalb  die 
Annahme  statthaft,  dass  von  irgend  einer  Stelle  der  Leber  aus  die  Ent- 
lastung der  ganzen  Leber  eintreten  würde. 

Rjischer,  als  ich  erwartet  hatte,  sollte  ich  in  die  Lage  kommen 
diesen  Erwägungen  die  Operation  folgen  zu  lassen,  denn  nach  dem 
scheinbaren  Stillstande  nahm  die  Krankheit  schon  Mitte  April  eine  höchst 
beunruhigende  Wendung.  Temperatur  und  Pulszahl  stiegen  und  blieben 
ffmtinuirlich  hoch;  der  Patient  wurde  wiederholt  von  Schüttelfrösten 
gepackt  und  litt  an  profiisen  Nachtschweissen ;  er  hatte  schwere  Cere- 
bralerscheinungen ;  er  delirirte  laut  oder  lag  stundenlag  somnolent  da. 
Ende  April  bot  er  das  Bild  eines  Mannes,  der  der  raschen  Auflösung 
nahe  ist.  Gleichzeitig  mit  dieser  Verschlimmerung  hatte  der  bis 
dahin  nur  massig  vergrösserte  linke  Leberlappen  eine  bedeutende  Zu- 
nahme erfahren  und  war  an  einer  umschriebenen  Stelle  sehr  druck- 
empfindlich geworden.  Dies  liess  sich  dahin  deuten,  dass  sich  in  der 
Tiefe  ein  Gallenabscess  gebildet  hatte.  Wollte  man  den  Kranken 
Mten,  so  war  jetzt  rasches  Eingreifen  geboten.  Da  auch  Hen*  Prof. 
vonNoorden  (Frankftirt)  und  Herr  Geheimrath  Riegel  (Giessen),  die 
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ich  zur  Berathung  gebeten  hatte,  sich  dieser  Ansicht  anschlössen,  nahm 
ich  die  Operation  am  2.  Mai  v.  J.  in  folgender  Weise  vor: 

Ich  legte  den  linken  Leberlappen  durch  einen  im  linken  Reetus- 
muskel  vom  Rippensaume  bis  über  den  Nabel  geführten  Bauchschnitt 
bloss.  Nach  Beiseiteschiebung  einer  adhärirenden  Netzschicht  Hess  sich 
die  Oberfläche  des  linken  Lappens  tibersehen ;  sie  erschien  dunkler  gefärbt, 
nicht  granulirt,  dagegen  übersät  mit  zahllosen  hanfkom-  bis  erbsen- 
grossen,  gelblich  grünen  Flecken,  die  aller  Wahrscheinlichkeit  nach 
erweiterten,  bis  zur  Oberfläche  der  Leber  reichenden  und  mit  Galle 
gefüllten  Gallengängen  entsprachen;  ein  gleiches  Aussehen  hatte  die 
Oberfläche  des  Lobus  quadratus  und  des  rechten  Lappens.  Die  Cod- 
sistenz  der  Leber  erschien  nicht  merklich  verändert. 

Die  tief  hinten  gelegene,  schwer  zu  erreichende  Gallenblase  war  nicht 
gespannt  und  nur  massig  gefüllt ;  Concr'emente  fühlte  ich  weder  in  ihr. 
noch  in  den  grossen  Gallengängen,  soweit  ich  diese  unter  der  enorm  grossen 
Leber  abtasten  konnte ;  ebensowenig  fand  ich  einen  Tumor,  der  etwa  den 
Gallenausführungsgang  comprimirte.  Nun  stiess  ich  an  der  Stelle,  die 
dem  erwähnten  Schmerzpunkte  entsprach,  einen  Troicart  7 — 8  cm.  tief 
ein.  Als  einige  Zeit  nach  Entfernung  des  Stilets  aus  der  Canüle  nichts 
ausfloss,  zog  ich  sie  heraus  in  der  Absicht,  einen  dickeren  Troicart  in 
der  Nähe  einzustossen.  Da  floss  aber  aus  der  Stichstelle  sofort  sc 
reichlich  klare,  dünne,  schleimige,  nicht  riechende  Galle  von  grüngelber 
Farbe  aus,  dass  ich  von  der  Anwendung  eines  dickeren  Troicarts  al»- 
stand  und  mich  darauf  beschränkte,  den  Punktionscanal  mit  einer 
langen  dünnen  Kornzange  bis  auf  Fingerimifang  stumpf  zu  erweiteni, 
nachdem  ich  die  Bauchhöhle  durch  einen  Wall  von  Dermatolgaze- 
bäuschen  vor  dem  Einfliessen  von  Galle  geschützt  hatte.  Jetzt  qnoll 
mit  Blut  gemischte  Galle  in  dickem  Strahle  hervor.  Als  der  Ergu>> 
nach  etwa  10  Minuten  sich  vermindert  hätte,  nahm  ich  eine  Unter- 
suchung der  Leberöflfnung  mit  dem  Finger  vor.  Ich  konnte  wohl 
leicht  eindringen;  das  ziemlich  brüchige  Lebergewebe  wich  dem  vor- 
dringenden Finger  aus,  aber  den  vermutheten  Hohlraum,  einen  soge- 
nannten Gallenabscess  vermochte  ich  durch  den  tastenden  Finger  nicht 
festzustellen.  Ich  tamponirte  hierauf  den  nur  wenig  blutenden  Canal 
mit  mehreren  neben  einander  eingelegten,  schmalen,  langen  Dennatol- 
gazestreifen,  deren  Enden  ich  zur  Bauchdeckenwunde  herausleitete. 
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Die  Operation  schloss  mit  der  Nahtvereinigung  der  Bauchdecken- 
wunde, an  deren  oberem  Ende  eine  kleine  Oeffiiung  für  den  Durchtritt 
der  Gazestreifen  verblieb. 

Der  Kranke  ertrug  den  Eingriff  über  Erwarten  gut. 

Der  Verlauf  nach  der  Operation  gestaltete  sich  in  folgender 
Weise:  Der  Puls  wurde  schon  am  zweiten  Tage  kräftiger  und  nahm 
an  Frequenz  ab.  Die  Temperatur  schwankte  in  den  ersten  2  Tagen 
zwischen  35,2^  und  36  ^  stieg  am  dritten  Tage  bis  36,8^  an,  um  nach 
Lockerung  des  Lebertampons  sofort  wieder  unter  36®  zu  sinken;  sie 
J^p^ang  dann  wieder  am  vierten  Tage  von  36^  auf  38,4®,  sank  nach 
weiterer  Lockerung  der  Tampons,  wobei  sich  etwas  Galle  entleerte, 
auf  37,4^  herab,  um  dann  am  fünften  Tage  auf  38,8®  zu  steigen,  der 
höchsten  Temperatur  überhaupt,  die  der  Operirte  noch  hatte.  Am 
fünften  Tage,  da  ich  annehmen  durfte,  dass  das  wandständige  Perito- 
neum der  Bauchdeckenfistel  mit  der  Leberoberfläche  verwachsen  sei, 
entfernte  ich  gänzlich  die  gelockerten  Gazestreifen;  es  floss  sofort 
hinterher  stromweise  Galle  aus  der  Leberfistel  und  mit  einem  Schlage 
sank  die  Temperatur  von  38,8®  auf  37,2®,  den  nächsten  Morgen  sogar 
auf  35,9®,  um  in  den  folgenden  8  Tagen  36®  nicht  mehr  zu  über- 
schreiten ;  der  Puls  blieb  noch  beschleunigt,  aber  nur  zweimal  stieg  er 
auf  102  Schläge;  im  üebrigen  schwankte  die  Pulszahl  zwischen  84 
und  90. 

Die  in  den  ersten  Tagen  noch  häufigen  Delirien  hörten  ebenso 
plötzlich  am  fünften  Tage  mit  dem  freien  Ausflusse  der  Galle  auf.  Die 
namentlich  in  den  letzten  Wochen  vor  der  Operation  ausserordentlich 
häufige  Tachycardie  stellte  sich  nur  noch  einmal  nach  der  Operation 
am  achten  Tage  ein,  war  viel  schwächer  und  dauerte  nur  einige 
Stunden.  Schon  nach  wenigen  Tagen  reinigte  sich  die  Zunge,  die  seit 
6  Monaten  andauernd  dick  belegt  war,  ebenso  hörte  das  lästige  Auf- 
j^tossen  auf  und  verlor  sich  das  Gefühl  von  Druck  und  Völle  im  Epi- 
gastrium,  der  Appetit  kehrte  zurück  und  der  Kranke  ass  schon  nach 
S  Tagen  Quantitäten  wie  ein  Gesunder.  Stuhl  erfolgte  täglich  vom 
vierten  Tage  ab  auf  Neuenahrer  Wasser. 

Der  quälende  Leberhusten,  der  mit  kurzen  Unterbrechungen  Monate 
lang  bestanden  hatte,  hörte  schon  in  der  ersten  Woche  auf,  um  nie 
wiederzukehren.     Aus  der  Leberfistel  floss  sehr  reichlich  Galle  aus,  so 
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dass  die  dicken  täglich  4 — 5  Mal  gewechselten  Holzwollverbände  stäniliß' 
durchnässt  waren. 

Ein  am  zehnten  Tage  nach  der  Operation  aus  der  Fistel  aufge- 
fangenes Quantum  Galle  wurde  dem  Kgl.  Institut  für  experimentelle 
Therapie  zur  Untersuchung  übergeben.  Es  wurde  ausschliesslich  eia^ 
Sorte  von  Bacillen  gefunden,  welche  in  die  Classe  des  Baeülus  lactis 
aerogenes  gehört,  eine  Classe,  die  dem  Bacterium  coli  commune  sehr 
nahe  steht,  aber  ebenso  häufig  im  normalen  Darme  vorkommt.  B*^ 
züglich  der  Pathogenität  fielen  die  Untersuchungen  negativ  aus. 

Am  16.  Tage  nach  der  Operation  erfolgte,  nachdem  24  Stundea 
lang  aus  der  mit  einem  Schorfe  bedeckten  Fistel  keine  Galle  abgeflosser 
war,  der  erste  etwas  gelb  gefärbte  Stuhl,  von  da  ab  wechselte  die  Farbe 
des  Stuhles,  je  nachdem  Galle  aus  der  schorfbedeckten  Fistel  floss  oder 
in  der  Leber  zurückgehalten  wurde.  In  der  dritten  Woche  liess  der 
Gallenfluss  erheblich  nach  und  am  30.  Tage  war  die  Fistel  definitiv 
geschlossen.  Die  Stühle  nahmen  jetzt  eine  dunklere  Färbung  an. 
14  Tage  nach  der  Operation  verliess  der  Kranke  das  erste  Mal  das 
Bett;  in  der  dritten  Woche  machte  er  schon  kleine  Spaziergänge.  In 
3  Wochen,  seitdem  er  ausser  Bett  war,  nahm  er  14  Pfund  zu.  Der 
Monat  Juni  und  Juli  gehörten  der  weiteren  Kräftigung  und  im  Augii.< 
brauchte  Herr  N.  eine  Carlsbader  Cur.  In  Carlsbad  bekam  er  zum 
ersten  Male  einen  intensiven  Icterus,  der  ihm  jedoch  keinerlei  Bt^ 
schwerden  machte  und  nur  8  Tage  anhielt.  Als  ich  Ende  September 
von  einer  Reise  zurückkehrte,  hatte  Herr  N.  seine  Thätigkeit  bereit* 
längere  Zeit  aufgenommen. 

Ich  nahm  damals  folgenden  Befund  auf:  Der  Leberrand  überragte 
den  rechten  Rippenrand  um  2 — 3  cm.  und  verlief  nach  links  hinüber 
in  einer  fast  horizontalen  Linie;  die  Leberoberfläche  fiihlte  sich  glatt. 
nicht  hart  an  und  war  nicht  druckempfindlich.  —  Allmählich  nahm 
die  vordere  Leberdämpfungsfigur  eine  von  der  Norm  abweichende 
rhomboide  Form  an,  der  vordere  Leberrand  läuft  jetzt  von  rechts 
oben  nach  links  unten,  die  Leberoberfläche  fühlt  sich  leicht  wellig  an. 
Die  eigenthümliche  Foiinverändening  erkläre  ich  mir  damit,  dass 
nach  der  Entleerung  der  gestauten  Galle  die  verkleinerte  Leber  nach 
links  hinübergezogen  wurde,  wo  der  linke  Leberlappen  an  den  Bauch- 
decken fixirt  ist.  Die  Milz  ist  bei  dem  immerhin  noch  magereo 
Kranken  fahlbar  und  erscheint  noch  etwas  vergrössert.     Subjectiv  geht 
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es  dem  Kranken  überaus  gut,  so  lange  er  sich  auf  eine  reichlich  be- 
messene, aber  leicht  verdauliche  Kost  beschränkt.  Grobe  Diätfehler 
haben  sich  einige  Male  durch  das  Erscheinen  eines  ein-  oder  mehr- 
thätigen  Icterus  gerächt,  der  ohne  weiteres  Hinzuthun  schwand.  An 
Gewicht  hat  Herr  N.  25  Pfund  zugenommen,  er  ist  seit  September 
r.  J.  schaffenskräftig  und  schaifensfreudig. 

Bleibt  denmach  auch  die  Frage  offen,  ob  und  welche  Verände- 
rungen das  Leberparenchym  bereits  erfahren  hat,  klinisch  müssen 
wir  Herrn  N.  für  geheilt  erklären. 

Mit  dieser  Heilung  ist  aber  auch  unsere  vornehmste  Aufgabe  er- 
füllt, die  Aufgabe,  die  Herr  Geh.  Rath  von  Leyden  bei  der  Eröff- 
nung des  XV.  Congresses  treffend  in  die  Worte  kleidete:  „Die  interne 
Klinik  kann  sich  nicht  darauf  beschränken  die  Erkenntniss  der  Krank- 
heit zu  fördern,  sie  darf  ihr  höchstes  und  letztes  Ziel  nicht  aus  dem 
Auge  verlieren,  sie  soll  den  Kranken  helfen.  Wir  können  unsere 
Kranken  nicht  auf  die  ferne  Zukunft  vertrösten.** 

Diese  Mahnung  trifft  so  recht  auf  unsem  Fall  zu. 

Wir  können  nicht  warten,  bis  die  Forscher,  die  seit  40  Jahren  an 
Jer  Arbeit  sind  die  Ursachen  und  das  Wesen  der  Krankheit  zu 
ergründen,  einig  geworden  sind.  Vor  die  Aufgabe  der  Behandlung  ge- 
Mt,  dürfen  wir  nicht  das  Trennende,  sondern  müssen  wir  das  Gemein- 
same ins  Auge  fassen. 

Das  Gemeinsame  in  dem  Krankheitsverlaufe  sind  aber  die  schon 
früh  auftretenden  klinischen  Zeichen,  welche  sich  zu  einem  stets 
wiederkehrenden  und  leicht  kenntlichen  Bilde  an  einander  fügen.  Aus 
«liesem  Bilde  hebt  sich  häufig  und  besonders  scharf  ab  die  intra- 
hepatische Gallenstauung.  Von  dieser  aber  droht  den  Kranken 
»^ine  grosse  Gefahr,  denn  viele  Kranke  gehen  an  Icterus  gravis  zu 
♦mmde,  der  das  Endglied  bildet  in  der  Kette  von  Schädigungen,  zu 
'ienen  langdauemde  Gallenstauung  fast  ausnahmslos  fuhrt.  An  dieser 
niuss  deshalb  auch  die  Behandlung  einsetzen ;  wir  müssen  die  gestaute 
*^»alle  nach  aussen  leiten  und  das  geschieht  durch  Anlegung  einer 
Lebergallen  gangsfistel. 
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Discussion. 

Herr  Naunyn  (Strassburg) : 

M.  H. !  Ich  bin,  was  den  Fall  Hirschberg  anbelangt,  darchaos 
davon  überzeugt,  dass  der  Kranke,  um  den  es  sich  in  diesem  Falle  handelt. 
durch  den  operativen  Eingriff  geheilt  worden  ist,  gerettet  worden  ist,  und 
ergreife  also  gern  die  Gelegenheit,  Herrn  Collegen  Hirschberg  meine 
Glückwünsche  zu  dem  schönen  Erfolge  darzubringen.  Es  ist,  glaube  ich. 
dann  auch  kaum  nöthig,  dass  ich  auf  einen  Punkt  eingehe,  der  andemfaU> 
mir  als  Internem  doch  am  Herzen  liegen  würde,  nämlich  auf  die  Pn^- 
nose  der  Lebercirrhose,  der  hypertrophischen,  wie  der  einfachen  Leber- 
cirrhose.  Den  Pessimismus,  den  Herr  Hirschberg,  gestützt  auf  eine 
so  beachtenswerthe  Autorität  wie  Quincke  hier  zur  Schau  getragen 
hat,  kann  ich  nicht  zu  dem  meinen  machen.  Ich  bin  der  Ansicht,  ich 
glaube  es  erfahren  zu  haben,  dass  Fälle  von  hypertrophischer,  wie  von 
einfacher  Lebercirrhose  gar  nicht  so  ganz  selten  heilen,  bei  richtiger 
Diagnose,  soweit  eine  solche  ohne  Section  und  ohne  Laparatomie,  ohne 
Autopsie  in  vivo  sicher  gestellt  ist.  Also  einen  Protest  gegen  die>e  An- 
sicht, dass  eine  richtig  diagnosticirte  liCbercirrhose  dem  Tode  verfallen  sei, 
muss  ich  denn  doch  anbringen. 

Vor  Allem  aber  kann  ich  nicht  umhin,  einen  Zweifel  darüber  zu 
äussern,  ob  es  sich  in  dem  Falle  des  Herrn  Collegen  Hirschberg  wirk- 
lich um  eine  hypertrophische  Lebercirrhose  gehandelt  hat.  Es  steht  nacb 
seinen  Bemerkungen  der  Annahme  einer  hypertrophischen  Lebercirrhose 
das  entgegen,  dass  die  Consistenz  des  Organs  nicht  verändert  war.  Ich 
kenne  nur  eine  Eigenschaft,  möchte  ich  sagen,  welche  bei  der  Leber- 
cirrhose niemals  fehlt,  das  ist  die  Veränderung  der  Consistenz.  In  allen 
anderen  wechselt  der  Befund.  Die  veränderte  Consistenz,  die  Härte  fehlt 
der  Leber  nie,  wie  eigentlich  auch  leicht  begreiflich.  Ich,  meine  Herren, 
kann  also,  um  der  Wahrheit  die  Ehre  zu  geben,  nicht  anders,  als  einen 
Zweifel  an  der  Diagnose  äussern  oder,  bestimmter  ausgesprochen,  zn 
sagen,  dass  ich  die  Diagnose  nicht  für  ausgemacht  halte.  Ich  bin  ja 
wohl  nicht  verpflichtet,  meine  Diagnose  in  diesem  Falle  tu  stellen.  Aber 
damit  es  nicht  heisst,  der  Fall  wäre  unerklärlich,  so  möchte  ich  doch 
sagen,  dass  ich  meinerseits  glaube,  es  habe  sich  hier  um  eine  Cholangitis, 
um  eine  infectiöse  —  wohlverstanden  nicht  um  eitrige  Cholangitis,  sondern 
um  einen  der  häufigen  Fälle  nicht  eitriger  coli-bakteriellor  Cholangitis  —  ge- 
handelt. Diese  Diagnose  liegt  wenigstens  so  nahe,  dass  man  an  sie  denken 
kann. 

Das  sind  die  Bemerkungen,  die  ich  zu  dem  Falle  zu  machen  hätte. 
Ich  begrüsse,  wie  ich  schon  gesagt  habe,  den  Fall  durchaus  als  einen,  «1er 
zeigt,  was  auf  dem  Wege  der  Chirurgie  zu  leisten  ist,  auf  dem  Gebiete 
der  Krankheiten  der  Gallengänge,  speciell  der  Cholangitis. 

Ich  habe  ja  schon  bei  vielen  Gelegenheiten  nachdrücklich  betont,  wie 
gerade  die  Cholangitis  in  ihren  verschiedenen  Formen  eine  Erkrankung 
darstellt,  die  den  chirurgischen  Eingriffen  mit  dem  schönsten  Erfolge  ganz 
gewöhnlich  zugänglich  wird. 
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Herr  Rosenst ein  (Leiden): 

M.  H.!  Ich  bedauere  lebhaft,  dass  ich  die  Bemerkungen  des  ge- 
ehrten Vorredners  nicht  vollständig  mit  angehört  habe,  so  dass  ich  mög- 
licher Weise  in  Wiederholungen  trete.  Ich  halte  es  aber  doch  sehr  ffir 
nöthig,  zunächst  damit  zu  beginnen,  dass  ich  dem  verehrten  Vortragenden, 
Herrn  Hirschberg,  sehr  dankbar  bin,  dass  er  diesen  Fall  hier  mitge- 
theilt  hat.  Ich  beneide  ihn  um  den  glücklichen  Erfolg,  den  er  gehabt  hat, 
Qod  ich  glaube  sogar,  dass  principiell  die  Sache  auch  von  Wichtigkeit 
ist.  Aber  —  und  hier  muss  ich  zuerst  dem  geehrten  Vorredner  wider- 
sprechen —  in  dem  Material  von  Fällen,  worüber  ich  bis  jetzt  disponire 
—  es  sind  sicher  100  Fälle  — ,  habe  ich  leider  in  keinem  einzigen  Falle 
Heilnng  gesehen.  Die  Mehrzahl  meiner  Fälle  hat  leider  den  unglücklichen 
Torzug,  dass  sie  durch  die  Section  bestätigt  sind.  Man  würde  ja,  wenn 
man  iDhaman  genug  wäre,  beinahe  gewünscht  haben,  dass  der  Erfolg  des 
Herrn  CoUegen  Hirschberg  nicht  so  gross  gewesen  wäre,  um  auch  da 
mit  absoluter 'Sicherheit  über  den  Gegenstand  urtheilen  zu  können. 

Zuerst  muss  ich  also  sagen,  dass  der  Name  Lebercirrhose  von  Herrn 
Collegen  Hirschberg  ohne  Beifügung  gewählt  ist.  Wir  müssen  aber 
doch  streng  unterscheiden  zwischen  einer  einfachen  hypertrophischen  Leber- 
cirrhose und  einer  solchen  mit  Icterus.  Alles,  was  Hanot  beschrieben 
hat  und  alles  worauf  sich  das  Referat  bezog  von  Herrn  Stadelmann 
ondmir  auf  dem  Congresse  in  Leipzig,  hat  Bezug  auf  hypertrophische 
Lebercirrhose  mit  Icterus  und  keine  andere  Form.  Denn,  dass 
eine  Leber  vergrössert,  das  Bindegewebe  in  ihr  vermehrt  ist,  macht  sie 
noch  nicht  zu  einer  hypertrophischen  Lebercirrhose  an  sich,  denn  auch 
die  hypertrophische  Lebercirrhose  ohne  Icterus  schrumpft  mit  der  Zeit  und 
hat  zur  Folge  die  Venenerweiterung  in  der  Haut  und  den  Ascites.  Ich 
Qnterscheide  daher  streng,  wie  ich  schon  damals  betont  habe,  eine  genuine 
Schrumpfleber,  d.  h.  diejenige,  die  der  Laenn  er 'sehen  Cirrhose  gleicht, 
»0  vom  Beginn  des  Prozesses  an  das  neugebildete  Bindegewebe  die  Neigung 
hat  zu  schrumpfen,  sich  bis  auf  die  Hälfte  des  Volumens  verkleinert  und 
einer  secundären,  die  nach  vorangegangener  Vergrösserung  zu  Stande  kommt, 
ond  alle  Symptome  zeigt,  die  von  Stauung  im  Gebiete  der  Vena  portae 
abhängen. 

Dagegen  ist  die  hypertrophische  Lebercirrhose  mit  Icterus  diejenige, 
die  vom  Beginn  an  Icterus  zeigt,  die,  auch  wenn  sie  noch  so  lange  dauert, 
keinen  Ascites  zur  Folge  hat,  wobei  die  Oberfläche  der  Leber  meist  glatt 
bleibt,  mit  einem  Worte,  wo  wir  uns  sagen  müssen,  das  neugebildete  Binde- 
gewebe ist  hyperplastisch,  hat  aber  keine  besondere  Neigung  zur  Schrumpfung. 
Worauf  das  begründet  ist,  ob  es  Unterschiede  des  Bindegewebes  von  histo- 
logischer Art  giebt,  das  wissen  wir  vorläufig  nicht.  Wahrscheinlich 
nieinte  also  Herr  Hirschberg  bei  seiner  Beobachtung  nicht  allein  eine 
hypertrophische  Lebercirrhose  mit  Icterus,  sondern  auch  diejenige  Form. 
die  ohne  Icterus  vorkommt.  Mit  derjenigen  Form  aber,  die  wir  hyper- 
trophische Lebercirrhose  par  excellence  nennen,  d,  h.  mit  Icterus  hat  — 
das  muss  ich  mit  Herrn  N a u n y n  sagen  —  der  Fall  von  Hirschberg, 
so  interessant  er  ist,  wenig  Aehnlichkeit.     Welches  sind  denn  die  Zeichen, 
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die  wir  bei  der  hypertrophischen  Lebercirrhose  mit  Icteras  wahrnehmen  V 
Zunächst  sehen  wir  beinahe  nie,  dass  dergleichen  Kranke  im  Beginne  an 
gastrischen  Störungen  gelitten  haben,  wie  sie  bei  der  anderen  Form  ohne 
Icterus  doch  so  deutlich  vorangehen.  In  dem  Falle  von  Herrn  Hirsch- 
b  e  r  g  verhielt  sich  die  Sache  gerade  umgekehrt  so,  dass  zunächst  ein 
gastrischer  Katarrh  da  war;  ob  der  sich  weiter  fortgesetzt  hat  auch  noch 
auf  das  Duodenum  oder  auf  die  Gallengänge,  das  ist  gleichgiltig,  das 
lassen  wir  dahingestellt.  Die  gastrischen  Störungen,  die  anders  im  Be- 
ginne des  Leidens  fehlen,  waren  hier  vorhanden.  Der  Kranke  des  Herrn 
Hirschberg  war  weiter  andauernd  fieberhaft,  appetitlos  und  abgemagert. 

Bei  der  ächten  hypertrophischen  Lebercirrhose  mit  Icterus  kann,  mc 
ich  gesehen  habe,  diese  10,  12  Jahre  dauern,  ohne  dass  die  Kranken  dabei 
wesentlich  abmagern.  Man  ist  erstaunt,  wie  wenig  dabei  die  Leute  ab- 
magern. Ein  dritte  Eigenthümlichkeit  ist,  dass  von  vornherein  —  and 
darum  ist  die  Sache  so  bedeutsam  —  da^enige,  was  eigentlich  Herr 
Hirschberg  will,  nämlich  der  Galle  einen  Ausweg  verschaffen,  bei 
hypertrophischer  Lebercirrhose  überfltlssig  ist.  da  ein  Hindemiss  far  den 
Gallenabfluss  gar  nicht  besteht.  Wir  haben  dabei  eigentlich,  wenn  ich 
mich  nicht  täusche,  Polycholie,  es  ist  zu  viel  Galle  da,  und  die  Stahle 
sind  immer  gefärbt.  Sie  wechseln  wohl  mit  weniger  oder  mehr  Färbung 
ab,  sie  sind  auch  einmal  acholisch,  aber  im  Allgemeinen  ist  ihr  charakte- 
ristisches Zeichen,  dass  sie  mit  Galle  gefärbt  sind.  Ich  wflsste  also  nichu 
was  man  eigentlich  dabei  mit  der  Drainirung  der  Gallengänge  machen  sollte. 
Und  was  das  Fieber  betrifft,  welches  im  Falle  des  Herrn  Hirschberg 
der  Kranke  zeigte,  so  habe  ich  ja  heute  Morgen  erst  gesagt,  dass  keine  Form 
von  hypertrophischer  Cirrhose  besteht  wobei  nicht  zeitweise  Fieber  vor- 
kommt, das  in  diesem  Falle  wohl  von  einer  infectiösen  Angiocholitis  ab- 
hängig war. 

Nun  kommt  noch  eine  dritte  Frage,  nämlich  die:  Ist  es  möglich  den 
interessanten  Fall  von  Herrn  Hirschberg  zu  erklären.  Ich  muss  sagen: 
Mir  ist  in  dem  Falle  ein  Moment  aufgefallen,  das  bei  hypertiophiscber 
Cirrhose  nicht  vorkommt,  nämlich  die  hohe  Pulsfrequenz  und  die  Zeichen 
von  Tachycardie.  Sollte  es  nicht  möglich  sein,  dass  diese  tachycardisrhen 
Anfälle  mit  Dilatation  des  Herzens  verbunden  waren  und  dabei  zeitweise 
Stauungsleber  in  starkem  Mafse  entstanden  ist?  Ich  weiss  es  nicht,  aber 
es  ist  möglich. 

Aber  eine  Frage  ist  noch  von  Bedeutung,  und  darum  möchte  ich  doch 
sagen,  man  sollte  doch  nicht  so  kurzweg  über  den  Fall  hingehen.  In  den 
Fnilen  von  hypertrophischer  Cirrhose  mit  Icterus  die  zu  unserer  Beob- 
achtung kommen,  besteht  schon  immer  der  Icterus,  wir  sehen  nie  seinen 
Beginn.  Die  meisten  Kranken  sehen  wir  erst,  wenn  sie  durch  die  vergrössertc 
Leber  Beschwerden  haben  beim  Bücken,  beim  Arbeiten,  oder  wenn  sie  Fieber 
haben.  Das  sind  ihre  Hauptklagen.  Und  wenn  zuf&llig  solche  Kranke 
frühzeitig  sterben,  so  sieht  man  als  anatomischen  Befund  der  Leber  eine 
reichliche  kleinzellige  Infiltration  der  Interstitien.  Die  Möglichkeit  wäre 
also  nicht  ausgeschlossen,  dass,  wenn  der  Kranke  des  Hen-n  Hirse hberg 
nicht  mit  so  glücklichem  Erfolge  behandelt  wäre,   bei   ihm   sich  vielleicht 


HyPEBTBOPHISCHE  LeBEBCIBBHOSE.     DlSClTSSION.  381  '     \ 


eine  wirkliche  hypertrophische  Cirrhose  mit  Icterus  entwickelt  hätte.  Man 
kann  sich  also  auf  den  Standpunkt  versetzen:  wäre  es  vielleicht  nicht 
möglich  Nutzen  zu  schaffen  in*  Fällen,  wo  anatomisch  nur  das  allererste 
Stadium  der  kleinzelligen  Infiltration  besteht,  welches  noch  der  Rflckbildung 
fähig  ist  und  symptomatisch  nur  der  Icterus  in  Betracht  kommt?  Nur 
eine  Frage,  die  im  Einzelfalle  bei  vorhandenem  Icterus  mit  Bezug  auf  den 
glücklich  abgelaufenen  Fall  des  Herrn  Hirschberg  Erwägung  verdient, 
wenn  sein  Fall  auch  nicht  zur  symptomatischen  Cirrhose  gerechnet  werden  darf. 

Herr  Ewald  (Berlin): 

Ich  möchte  mir  nur  noch  eine  Frage  an  den  verehrten  Herrn  Redner 
m  richten  gestatten.  Es  liegt  doch  der  Gedanke  ziemlich  nahe,  dass  es 
sich  in  diesem  Falle  um  einen  chronischen  infectiösen  Prozess  handelte, 
der  durch  eine  Infection  der  Galle  hervorgerufen  war.  Ich  möchte  dann 
noch  die  weitere  Frage  an  Sie  richten.  —  Sie  haben  das  heute  Morgen 
nicht  erwähnt  —  ob  eine  bakteriologische  Untersuchung  der  abgeflossenen 
Galle  stattgefunden  hat.  Ich  habe  dabei  gerade  einen  Fall  im  Auge,  den 
ich  im  Augenblicke  im  Hospitale  zur  Beobachtung  habe,  über  den  ich 
aber  jetzt,  um  nicht  aufzuhalten,  nicht  sprechen  will.  Wenn  Sie  vielleicht 
dann  das  Wort  nehmen  woDen. 

Herr  Hirschberg  (Frankfurt  a.  M.); 

Zunächst  spreche  ich  den  Herren  Vorrednern  meinen  aufrichtigen 
Dank  aus  für  die  Theilnahme,  die  sie  dem  von  mir  vorgetragenen  FaUe 
entgegengebracht  haben,  denn  es  ist  dies  der  erste  Fall  von  chronischer 
Leberen tzündnng  —  ich  vermeide  es  absichtlich,  das  Wort :  hypertrophische 
Lebercirrhose  zu  gebrauchen  — ,  bei  dem  ein  operativer  Heiluugsversuch 
gemacht  und  geglückt  ist.  Und  ich  hoffe,  dass  hierdurch  die  Anregung 
gegeben  ist,  in  ähnlichen  Fällen  auf  diese  chirurgische  Therapie  zurück- 
zukommen. 

Einzelneu  der  mir  gemachten  Einwände  würde  ich  zuvorgekommen 
sein,  wenn  ich  nicht  genöthigt  gewesen  wäre  die  Zeit  von  20  Minuten 
einzuhalten  und  in  Folge  dessen  in  meinem  ursprünglichen  Vortragsent- 
warf viele  Kürzungen  vorzunehmen. 

Der  Haupteinwurf,  der  mir  gemacht  wurde,  betrifft  die  Diagnose  und 
das  war  vorherzusehen,  da  ich  ja  glücklicherweise  nicht  in  der  Lage  w^ar 
dieselbe  auf  dem  Sectionstische  zu  erhärten.  Ich  muss  aber  nochmals  be- 
tonen, dass  die  sowohl  von  mir  als  von  Professor  von  Noorden  be- 
obachteten klinischen  Zeichen  derartig  waren,  dass  ich  keine  andere  Leber- 
erkrankuQg  wüsste,  auf  die  dieselben  passen;  die  Diagnose  dürfte  im 
Allgemeinen  in  frühen  Stadien  schwierig  zu  stellen  sein,  besonders  wenn 
der  Ikterus  fehlt  oder  schwach  ausgesprochen  ist. 

Die  Operation  und  deren  Erfolg  würde  aber  auch  an  Bedeutung 
nichts  verlieren,  wenn  man  einfach  sagte:  »Es  lag  ein  Fall  von  chronischer 
Leberentzündung    mit    starker    intrahepatischer    Gallenstauung    vor;     die 
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Gallenblase  war  weder  gespannt  noch  überfflUt,  die  grossen  Gallengange 
waren  vollkommen  frei.«  Bei  solcher  Sachlage  war  der  Weg  angezeigt, 
den  ich  gegangen ;  es  musste  der  Galle,  die  durch  Druck  schädlich  wirkte, 
Abfluss  nach  aussen  verschafft  werden,  und  das  konnte  im  vorliegendeo 
Falle  nur  durch  Eröffnung  der  Lebergallengänge  geschehen. 

Dass  der  Ikterus  in  meinem  Falle  schwach  entwickelt  war,  ist  richtig. 
und  ich  war  darauf  gefassl,  dass  die  Angriffe  sich  gegen  diesen  Ponkt 
meiner  Beweisführung  richten  würden,  denn  aus  dem  Wirrwarr  der  Lehre 
von  der  hypertrophischen  Girrhose  hat  man  die  von  Hanot  selbst  so  be- 
zeichnete »hypertrophische  Cirrhose  mit  Ikterus«  gewissermafsen  als 
typisches  Bild  herausgegriffen.  Aber  Hanot  selbst  sagt,  dass  der  Ikterus 
ein  zwar  häufiges,  aber  keineswegs  nothwendiges  Zeichen  sei,  und  e^l 
seine  Nachfolger  erkennen  nur  dann  die  Diagnose  an,  wenn  schwerer 
Ikterus  vorhanden  ist. 

Was  endlich  die  Tachycardie  betrifft,  so  habe  ich  in  der  Literatur  eine 
Reihe  von  Fällen  gefunden,  in  denen  dieses  Zeichen  ebenso  wie  erhöhte 
Pulsfrequenz  bei  hypertrophischer  Cirrhose  vorkommt.  Ob  ein  infectiöser 
cholangitischer  Prozess  vorlag,  weiss  ich  nicht,  das  ist  ja  möglich,  nach- 
dem wir  heute  von  Herrn  Professor  Rosenstein  gehört  haben,  dass  e^ 
cholangitische  Entzündungen  auch  ohne  Eiterung  giebt,  welche  fieberhaft 
verlaufen,  mit  anderen  Worten,  dass  es  bakterielle  Entzündungen  der 
Galle  giebt,  ohne  dass  es  zur  Eiterung  kommt.  In  einer  der  Fistel  ent- 
nommenen Portion  Galle,  die  ich  im  Institute  für  experimentelle  Pathologie 
untersuchen  Hess,  fand  sich  das  Bacterium  coli ;  die  Untersuchung  auf  die 
Pathogenität  der  Probe  fiel  negativ  aus,  indess  scheint  mir  das  eine  ein- 
fache Wortspielerei  zu  sein,  denn  der  wesentliche  anatomische  Vorgang, 
der  zur  Bindegewebsneubildung  —  also  zur  hypertrophischen  Cirrhose  — 
führt,  ist  ja  eben  ein  an  den  Lebergallengängen  sich  abspielender  £nt- 
zündungsprocess. 

Das  ist  das  Wenige,  was  ich  noch  zu  sagen  hatte.  So  lange  mir 
aus  den  von  mir  angeführten  sorgsam  beobachteten  Zeichen  eine  andere 
Diagnose  nicht  mit  Bestimmtheit  entgegengehalten  werden  kann,  mass  ich 
auf  Grund  dieser  Zeichen  an  der  Diagnose  »hypertrophische  Cirrhose« 
festhalten. 


XVII. 

lieber  synthetische  Bildung  der  Hamsftnre  im 

Thierkörper. 

Von 

Docent  Dr.  Hng^  Wiener  (Prag). 


if .  H. !  Der  principielle  Unterschied,  der  zwischen  der  Harnsäure- 
bildimg  hei  Vögeln  und  bei  Säugethieren  angenommen  wurde,  indem  man 
bei  ersteren  eine  rein  synthetische,  bei  letzteren  eine  rein  oxydative 
Entstehung  der  Harnsäure  supponirte,  ist  durch  die  Arbeit  v.  Mach's^) 
durchbrochen  worden,  welcher  mit  Sicherheit  nachwies,  dass  bei  Vögeln 
ausser  der  synthetischen  noch  in  geringem  Umfange  eine  oxydative 
Bildung  der  Harnsäure  aus  Xanthinkörpem  vorhanden  ist. 

Es  war  daher  von  vornherein  nicht  unwahrscheinlich,  dass  auch  bei 
Säugethieren  ein  doppelter  Entstehungsmodus  obwalten  dürfte.  Allein  so 
zahlreich  auch  die  Arbeiten  sind,  welche  sich  mit  der  Hamsäurebildung 
bei  Säugethieren  befassten,  so  bot  fast  keine  irgend  einen  Anhalts- 
punkt für  die  Annahme  einer  Hamsäuresynthese  bei  diesen  Thieren  und 
^ie  dienten  nur  zum  Ausbaue  der  Lehre  von  der  Entstehung  der  Harn- 
säure auf  oxydativem  Wege  aus  den  Nucleinen  oder  ihren  Spaltungs- 
produkten, den  Xanthinbasen. 

Erst  vor  zwei  Jahren  erschien  eine  Arbeit  von  Hopkins  und 
Hope*),  in  welcher  die  beiden  Autoren  zeigten,  dass  nicht  nur,  wie 
früher  bekannt  war,  der  nucleinhaltige  Thymusextract,  an  Menschen 
verfuttert,  zu  einer  beträchtlichen  Harnsämevermehrung  f&hrt,  sondern 
auch  ein  Thymusextract,  der  durch  künstliche  Verdauung  mit  Pepsin- 
HCl  und  nachherige  Filtration  von  seinem  Nucleine  befreit  wurde.    Sie 

i)  Ardi.  f.  cxp.  Pathol.  n.  Phanwikol.  Bd.  XXIV,  S.  389,  1888. 
«)  Journal  of  physiology,  Bd.  XXIII,  S.  271,  1898. 
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schlössen  daraus,  dass  ausser  dem  Nucleine  noch  ein  anderer  Körper  im 
Thymusextracte  vorhanden  sein  müsse,  der  zur  Hamsäurebildung  ver- 
wendet wird,  und  scheinen,  wenn  sie  es  auch  nicht  direct  aussprechen. 
an  eine  Bildung  durch  Synthese  gedacht  zu  haben. 

Die  Bedeutung  dieser  Versuche  wurde  aber  durch  zwei  folgende 
Arbeiten  abgeschwächt.  Smith  Jerome^)  fand  nämlich,  dass  ir 
dem  durch  künstliche  Verdauung  nucleinfrei  gemachten  Thymusextracte 
theils  freie,  theils  bei  der  Verdauung  aus  dem,  Nucleine  frei  gewordent- 
Xanthinbasen  enthalten  sind  und  bezog  die  nach  Verfutterung  eine- 
solchen  Extractes  beobachtete  Harnsäurevermehrung  auf  die  oxydati\> 
Entstehung  aus  diesen.  AVeintraud^j  hingegen  suchte  letztere  aiil 
das  Auftreten  einer  Verdauungsleukocytose  zurückzufuhren. 

Was  nun  diese  beiden  Erklärungsversuche  der  von  Hopkins  iimi 
Hope  gefundenen  Thatsache  betrifft,  so  glaube  ich,  dass  der  von 
Smith  Jerome  gegebene  erst  dann  stichhaltig  sein  wii-d,  wenn  genau» 
quantitative  Untersuchungen  dargethan  haben  werden,  dass  die  MeniT'- 
der  in  dem  nucleinfreien  Thymusextracte  vorhandenen  Xanthinbasen  eine 
so  grosse  ist,  dass  sie  allein  die  Hamsäurevermehrang  erklären  kann. 
Bezüglich  der  Weintraud'schen  Erklärung  hingegen  möchte  ich 
meinen,  dass  man  ein  seinem  Wesen  und  seiner  Entstehung  nach  >•• 
unaufgeklärtes  Symptom,  wie  es  die  Leukocytose  ist,  für  diesen  Zweck 
heranzuziehen,  nicht  ohne  Weiteres  berechtigt  ist.  Abgesehen  davon- 
dass  in  diesem  Falle  eine  absolute  Vermehrung  der  Zahl  der  Leukoojter. 
angenommen  werden  müsste,  was  durchaus  noch  nicht  erwiesen  Ul 
verlangt  diese  Anschauung  auch  einen  vermehrten  Zerfall  der  Leuko- 
zyten, was  noch  viel  weniger  als  erwiesen  angesehen  werden  kann.  Wie 
aber  auch  dem  sei,  jedenfalls  können  diese  beiden  Einwände  nicht  aiir' 
Versuche  Anwendung  finden,  die  ich  fast  gleichzeitig  mit  Hopkins 
und  Hope  veröffentlichte.^) 

Bei  dem  Studium  der  Fähigkeit  isolirter  Organe,  Hanisäure  zu 
bilden,  fand  ich,  dass  der  Leber  des  Rindes  in  hohem  Mafse  dieses 
Vermögen  zukommt,  und  dass  dieselbe  im  Stande  ist,  nach  Zusatz 
eines  Alkoholextractes  einer  anderen  Leber  noch  viel  mehr  Harnsäure. 


1)  Journal  of  physiology,  Bd.  XXV,  S.  98,  1899. 

»)  Verhandl.  d.  XVHI.  Congr.  f.  innere  Medicin,  S.  232,  1900. 

s)  Arch.  f.  exp.  Pathol.  u.  Pharmakol.  Bd.  XLH,  S.  375,  1899. 
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als  sonst,  zu  bilden.  Da  dieser  Alkoholextract  sicher  nuclein-  und 
lanthinbasenfrei  war  (er  wurde  durch  doppelte  Alkoholextraction  ge- 
wonnen und  gab  mit  ammoniakalischer  Silberl^^sung  keinen  Nieder- 
schlag), so  hat  der  Einwand  SmithJerome's  keine  Geltung,  und  da 
an  isolirten  Organen  gearbeitet  wurde,  so  ist  auch  der  Weintrau  dusche 
Erklärungsversuch  hinfällig. 

Nachdem  nun  nur  aus  Xanthinbasen  eine  directe  oxydative  Bildung 
der  Harnsäure  denkbar  ist,  sprach  ich  damals  schon  die  Vermuthung 
aus,  es  könnte  sich  hier  um  eine  Hamsäuresynthese  handeln  und  war 
zunächst  bestrebt,  den  hiezu  verwendeten,  im  Alkoholextracte  wirk- 
samen, Körper  kennen  zu  lernen. 

Nach  den  Arbeiten  von  Minkowski^)  einerseits,  von  Horba- 
czewski")  andererseits,  war  zunächst  daran  zu  denken,  dass  der  frag- 
liche Körper  fleischmilchsaures  Ammon,  resp.  Glykokoll  sei.  Allein 
Versuche  mit  Zusatz  dieser  Körper  zur  Leber  fielen  sämmtlich  negativ 
aus.  Da  ich  nun  keine  weiteren  Anhaltspunkte  für  andere  derartige 
Versuche  hatte,  wäre  mir  nichts  Anderes  übrig  geblieben,  als  den 
Eitract  zu  fractioniren  und  nach  der  fraglichen  Substanz  zu  suchen. 
Nachdem  ich  aber  keine  andere  Reaction  auf  dieselbe  hatte,  als  stets 
wieder  von  Neuem  zu  prüfen,  ob  aus  ihr  Harnsäure  entsteht,  so  wären 
diese  Versuche  ausserordentlich  langwierige  gewesen  und  ich  entschloss 
mich  daher  einen  anderen  Weg  einzuschlagen. 

Da  es  sich  bei  den  Versuchen  mit  dem  Alkoholextracte  um  eine 
synthetische  Hamsäurebildung  handeln  dürfte,  wählte  ich  zunächst  als 
Versuchsthiere  Hühner,  bei  welchen  ein  solcher  Entstehungsmodus  nach- 
gewiesen ist,  und  daher  ein  viel  stärker  positiver  Ausfall  der  Versuche 
zu  erwarten  war.  Wenn  dann  bei  Säugethieren  die  Versuche  in  dem- 
selben Sinne,  wenn  auch  quantitativ  schwächer  ausfielen,  so  war  eine 
üebertragung  der  bei  Hühnern  gefundenen  Ergebnisse  auf  diese  Thier- 
kla^e  ohne  weiteres  gestattet. 

Die  synthetische  Bildung  der  Harnsäure  bei  Vögeln  ist  zunächst 
durch  den  Nachweis  des  Ueberganges  von  verfuttertem  Harnstoff, 
Ammonsalzen  und  Amidosäuren  in  Harnsäure  sicher  gestellt  worden. 
Minkowski   machte   dann    darauf  aufmerksam,   dass  zum  Zustande- 


»)  Arch.  f.  exp.  Pathol.  u.  Pharmakol.  Bd.  XXI,  S.  89,  1886. 
S)  Monatsb.  f.  Chemie  Bd.  Vni,  S.  201. 

TerlMBdl.  d.  neuuehnton  CongreMM  ftr  innere  Medieiii.    ZIX.  25 


386  WiENEB,  HabnbIuke  m  Thierköbpeb. 

kommen  dieser  Synthese  aus  CO,  und  NH^  sehr  weitgehende  Beduc- 
tionen  nothwendig  wären,  mid  da  solche  nur  in  beschränktem  Mafse 
im  thierischen  Körper  vorkommen  dürften,  so  wäre  die  Annahme  on- 
abweislich,  dass  der  N-haltige  Atomcomplex,  der  aus  den  früher  er- 
wähnten Substanzen  entsteht,  sich  mit  einem  C-reicheren,  N-freien  zu 
Harnsäure  paart.  Bei  seinen  Leberexstirpationen  an  Gänsen  fand  er 
auch,  dass  fast  der  gesammte  N.  statt,  wie  in  der  Norm  als  Harnsäure, 
als  fieischmilchsaures  Anmion  ausgeschieden  wird  und  sprach  die  Ver- 
muthung  aus,  dass  die  Milchsäure  in  irgend  einer  Beziehung  zu  dem 
N-freien,  an  der  Synthese  betheiligten,  Atomcomplexe  stehen  dürfte. 

Gerade  aber  die  Kenntniss  N-freier  Substanzen,  die  mit  Sicherheit, 
eine  vermehrte  Hamsäurebildung  hervorrufen,  würde  uns  einen  näheren 
Einblick  in  die  Einzelacte  dieses  synthetischen  Vorganges  ermöglichen. 
Ich  stellte  mir  daher  die  Aufgabe  nach  solchen  Substanzen  zu  suchen. 

Normaler  Weise  ist  im  Vogelorganismus  ein  genügender  Vorrath 
dieser  N-freien  Componente  vorhanden,  und  wenn  auch  in  der  Norm 
nicht  der  ganze  N,  sondern  nur  etwa  60 — 70  ^/o  desselben  in  Form  von 
Harnsäure  ausgeschieden  werden,  so  liegt  das  sicher  nicht  daran,  dass 
für  den  Best  nicht  genügende  Mengen  des  N-freien  Atomcomplexes  zur 
Verfugung  stehen.  Der  Beweis  dafür  ist  dadurch  gegeben,  dass  weiter 
zugefuhrte  N-haltige  Substanzen  noch  zxmi  Theile  in  Harnsäure 
verwandelt  werden.  Da  also  schon  ein  genügender  Vorrath  N-freier 
Stoffe  zur  Verfügung  steht,  so  ist  von  einer  weiteren  Zuftihr  solcher 
eine  Steigerung  der  Hamsäureausscheidung  nicht  zu  erwarten. 

Wenn  man  aber  soviel  von  N-haltigen  Substanzen,  z.  B.  Harnstoff, 
zufahrt,  dass  der  Vorrath  an  N-freier  Componente  erschöpft  wird  und 
noch  ein  Theil  des  Harnstoffs  unverändert  disponibel  ist,  dann  ist  es 
vielleicht  möglich,  in  einem  zweiten  Acte  des  Versuches  durch  gleich- 
zeitige Einfuhrung  N-freier  Körper,  die  den  N-freien  Atomcomplei 
bilden,  weitere  Hamstoffioiengen  in  Harnsäure  überzuführen.  Aus  dem 
positiven  Ausfalle  dieser  Versuche  ist  dann  der  Schluss  gestattet,  dass 
die  zugeführte  N-freie  Substanz  die  N-freie  Componente  bei  der  Ham- 
säuresynthese  darstellt  oder  im  Körper  in  dieselbe  übergeht. 

Für  die  Darreichung  des  Harnstoffes  wählte  ich  die  subcutane 
Application  und  fand,  dass  dabei  die  Grenze  der  Umwandlung  von 
Harnstoff  in  Harnsäure  sehr  bald  erreicht  ist,  und  man  daher,  ohne  zu 
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grosse  Gaben  verabreichen  zu  müssen,   leicht  einen  genügend  grossen 
Ueberschuss  von  Harnstoff  erzielt. 

Meine  Versuchsanordnung,  deren  Benützung  ich  mir  noch  zur  Er- 
ledigung anderer  Fragen  vorbehalte,  war  folgende: 

Die  Versuchsthiere  wurden  durch  Maisfütterung  ins  N-Gleich- 
gewicht  gebracht  und  die  ausgeschiedene  Hamsäuremenge  bestimmt; 
hierauf  wurde  Harnstoff  injicirt,  wonach  sich  nur  eine  leichte  Zunahme 
der  Hamsäurewerthe  zeigte ;  dann  wurde  in  einer  weiteren  Versuchs- 
periode dieselbe  Menge  Harnstoff  injicirt  und  gleichzeitig  die  zu  prüfende 
Substanz,  genau  neutralisirt,  per  os  einverleibt.  Trat  da  bei  Gewichts- 
coDstanz  der  Thiere  eine  weitere  Vermehrung  der  Hamsäureausscheidung 
ein,  so  konnte  der  oben  erwähnte  Schluss  gezogen  werden,  nachdem 
durch  Controllversuche  eine  andere  Möglichkeit  dieser  Vermehrung  aus- 
geschlossen war,  z.  B.  erhöhter  Eiweisszerfall,  Salzwirkung,  Besserung 
der  Lösungsverhältnisse  für  Harnsäure  und  vermehrte  Ausschwemmung. 

Für  das  Gesagte  will  ich  aus  einer  Reihe  von  Versuchen  einen 
als  Beispiel  anführen  : 

Ein  Huhn  schied  nach  subcutaner  Injection  von  3  gr.  Harnstoff  in 
3  Tagen  im  Mittel  1,60  gr.  Ü  aus,  nach  Injection  von  3  gr.  ü    und 

Darreichung  von  0,75  gr.  Na  Gl  wieder   1,60  gr.  Ü,  nach  Injection  von 

j.  

3gT.  ü  und  Darreichung  von  0,75  gr.  Natriumacetat  1,58  gr.  U,  hin- 
gegen  nach  Injection  von  3  gr.  Ü  und  Darreichung  von  0,75  gr.  malon- 
saiirem  Natron  1,80  gr.  Ü  u.  s.  w.  Es  hat  somit  die  Malonsäure  bei 
gleichzeitiger  Einverleibung  von  Harnstoff  eine  nennenswerthe  Ver- 
mehrung der  Harnsäure  erzeugt,  während  Darreichung  von  Malonsäure 
allein  von  keiner  Hamsäurevermehrung  gefolgt  war. 

Auf  diese  Weise  untersuchte  ich  folgende  Substanzen :  Von  solchen 
mit  einer  Kette  von  3  C  Atomen :  Glycerin,  Propionsäure,  Milchsäure, 
Brenztraubensäure,  Hydrakrylsäure,  Glycerinsäure,  Malon-,  Tartron- 
und  Mesoialsäure,  von  solchen  mit  einer  Kette  von  4C  Atomen: 
Buttersäure,  a-  und  )S-Oxybuttersäure,  Bernstein-  und  Aepfelsäure.  Es 
zeigte  sich  nun,  dass  von  ersteren  sänmitliche,  mit  Ausnahme  der  Pro- 
pionsäure sich  als  wirksam  erwiesen,  während  letztere,  bis  auf  die 
^Oiybuttersäure,  unwirksam  waren. 

Berücksichtigen  wir  zunächst  die  wirksamen  Substanzen,  so  lassen 
ne  sich  in    folgender  Tabelle  zusammenstellen,   worin  die  neben  den 

25* 
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Namen  angeführten  Zahlen  den  prozentischen  Bruchtheil  angeben,  der 
von  der  eingeführten  Menge  zur  Hamaäuresynthese  herangezogen  worden 
war,  wenn  die  verfütterte  Substanz  die  Quelle  der  im  Versuche  g^ 
fundenen  Harnsäurerermehrang  darstellt. 

CH,OH 


CHOH 


CHjOH 

Glycerin  46»/,. 

CH. 


CH,OH 


i 


CHOH 

I 
COOK 

Milchsäure  39* 
CH,OH 


CH, 
CO 


H< 


CO  OH 
Hydrakrylsäure  85  %, 

cooh' 


10« 


CHOH 

I 

CO  OH 

Glycerinsäure  1 7  */,. 
CO  OH 


CO  OH 
Brenztraubensäure  46 '  (. 


CH 


i 


2 


CHOH 


CO  OH 

I 
CO 


OOH 


Malonsäure  100  ^/ 


/o» 


CO  OH 
Mesoxalsäure  lOO^o- 


CO  OH 
Tartronsäure  92<>/o, 

Positiv  fielen  also  die  Versuche  mit  Glycerin,  den  Oxy-  und  Keton- 
säuren  und  zweibasischen  Säuren  mit  einer  Kette  von  3  C  Atomen, 
femer  mit  jenen  eine  Kette  von  4  C  Atomen  enthaltenden  Oiysäuren 
aus,  welche  in  der  ;:?-Stellung  oxydirt  sind,  negativ  mit  den  nicht 
oxydirten  Fettsäuren  und  den  übrigen  höheren  Oxysäuren.  Aus  der 
vorliegenden  Tabelle  geht  ferner  henor,  dass  die  stärkste  Wirkung 
die  zweibasischen  Säuren  entfalteten,  und  dies  legt  den  Gedanken  nahe. 
dass  alle  übrigen  wirksamen  Substanzen  durch  Oxydation  in  die  ent- 
sprechenden zweibasischen  Säuren  übergehen.  Diese  Annahme  als  richtiiT 
vorausgesetzt,  würden  obige  Resultate  auch  Anhaltspunkte  filr  den 
Abbau  der  Fettsäuren  im  thierischen  Organismus  überhaupt  geben. 

Die  Annahme  einer  Hamsäuresynthese  aber  aus  diesen  zweibasischen 
Säuren   hat   nichts   Gezwungenes   an   sich,    da  sie  bereits  ausserhalb 
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des  Körpers,  allerdings  unter  complicirten  Versuchsbedingungen  ge- 
lungen ist.  So  hat  E.  Fischer*)  aus  der  Barbitursäure,  einem  Ureid 
der  Malonsäure  auf  dem  Umwege  über  die  Pseudohamsäure  und 
Behrend*)  aus  der  Isodialursäure,  einer  dem  Ureid  der  Tartronsäure 
homologen  Verbindung,  Harnsäure  dargestellt.  Wir  könnten  uns  dem- 
nach nach  folgendem  Schema  die  Hamsäurebildung  z.  B.  aus  der  Tartron- 
säure vorstellen : 

NH2         CO  OH         NH— CO 

I  '  I        ' 

CO     +    CHOH   =   CO     CHOH  +  2H,0 


NH,  CO  OH  NH-CO 

Harnstoff  Tartronsäure  Dialursäure. 
NH— CO  NH— CO 


CO     CHOH  +  H,N  CO     C— HN 

I         j  >C0=   I  -  CO  +  2H2O 

XH— CO  H^N  NH— C— HN 

Dialursäure        Harnstoff       Harnsäure. 

Da  nun  bei  Vögeln,  wenn  die  Hamsäuresynthese  aufgehoben  ist» 
Milchsäure  ausgeschieden  wird,  so  ist  es  wohl  wahrscheinlich,  dass 
normaler  Weise  thatsächlich  aus  der  Milchsäure  auf  dem  beschriebenen 
Wege  Harnsäure  entsteht  und  die  Frage  nach  der  Herkunft  der 
N  freien  Componente  der  Harnsäure  würde  sich  daher,  wenigstens  theil- 
weise,  mit  der  nach  der  Herkunft  der  Milchsäure  decken. 

Mit  dieser  Frage  habe  ich  mich  nicht  beschäftigt,  vielmehr 
untersucht,  in  welcher  Weise  die  drei  Hauptrepräsentanten  der 
Nahrung,  Eiweiss,  Fett  und  Kohlehydrate  die  Hamsäureausscheidung 
beeinflussen.  Vermehrung  der  Eiweisszufuhr  führt  zu  einer  Ver- 
mehrung der  Hamsäureausscheidung ;  allein,  da  das  Eiweiss  die  N-haltige 
Componente  liefert,  so  lässt  sich  diese  Vermehrung  nicht  zur  Beant- 
wortung der  Frage  verwenden,  ob  auch  die  N-freie  Componente  aus 
demselben  entsteht.  Bei  Fett  und  Kohlehydraten  trat  in  einem 
über  12  Tage  hin  sich  erstreckenden,  einwandsfreien  Versuche  eine 
Hamsäurevermehrung  ein  und  diese  gestattet  den  Schluss,  dass  aus 
diesen  Substanzen  die  N-freie  Componente  gebildet  werden  kann.    Bei 


1)  Annalen  der  Chemie,  S.  235,  1888. 

*)  Berichte  d.  deutsch,  ehem.  Gesellsch.  XXVni,  S.  2473. 
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ersterem  dürfte  der  Glyceringehalt  für  die  Hamsäurevermehning  ver- 
antwortlich sein,  da  ja  die  nicht  oxydirten  einbasischen  Fettsäuren 
unwirksam  sind. 

üeberblicken  wir  nun  die  an  Yögeb  gefundenen  Resultate,  su 
finden  wir  in  der  Literatur  bereits  einige  Analogien  für  die  Harnsäure- 
bildung  bei  Säugetbieren.  So  hatten  Horbaczewski  und  Eanera\) 
gefunden,  dass  Fütterung  mit  Glycerin  eine  Harnsäurevermehrung  beim 
Menschen  zur  Folge  hat,  ohne  auf  die  näheren  Ursachen  derselben  m- 
zugehen.  Bei  Zufuhr  von  Fett  und  Kohlehydraten  vermissten  sie  aber 
eine  solche.  Demgegenüber  steht  die  exacte  Arbeit  von  RosenfeM 
und  Orgler*),  in  welcher  unter  Beobachtung  aller  Cautelen  auch 
nach  Yerfütterung  dieser  beiden  Stoffe  eine  vermehrte  Hamsäure- 
ausscheidung  beobachtet  wurde.  Die  Milchsäure  wurde  meines  Wissens 
nur  einmal,  und  zwar  von  Weiss*)  mit  negativem  Erfolge  geprüft. 
Bei  meinen  Versuchen  am  Menschen  beschränkte  ich  mich  nur  auf  die 
Prüfimg  weniger  Substanzen,  und  zwar  der  Milchsäure,  der  Malon- 
und  Dialursäure  und  konnte  bei  allen  diesen  eine  Zunahme  derHam- 
säureausscheidung  constatiren,  während  entsprechende  Controllversuche 
negativ  ausfielen.  Die  Hamsäuremenge  stieg  von  0,5  gr.  auf  0,63  bis 
0,65  gr.  pro  die,  die  Vermehrung  betrug  also  ca.  26 — 32 ^/^  der  Ge- 
sammtausfuhr,  so  dass  diese  Versuche  wohl  ergeben,  dass  auch  der 
menschliche  Organismus  zu  einer  Synthese  der  Harnsäure  befähigt  i>t. 

Nachdem  sich  also  eine  vollständige  Cebereinstimmung  zwischen 
dem  Vogel-  und  dem  Säugethier- Organismus  in  qualitativer  Richtung 
herausgestellt  hatte,  konnte  ich  zu  meinen  ursprünglichen  Versuchen 
an  der  isolirten  Rinderleber  zurückkehren,  da  ich  durch  diese  Unter- 
suchungen reichliche  Anhaltspunkte  für  weitere  Tastversuche  an  der- 
selben gewonnen  hatte.  Vorerst  musste  ich  mich  aber  überzeugen,  ob 
nicht  die  Vogelleber  sich  von  der  Rinderleber  wesentlich  unterscheidet. 
Ein  Versuch  mit  diesem,  schwer  zu  beschaffenden  Materiale,  ergab  keinen 
Unterschied  und  so  benutzte  ich  bei  den  weiteren  Versuchen  wieder 
ausschliesslich  Rinderleber. 

Die  Milchsäure  hatte  ich  schon  früher  mit  negativem  Resultate 
untersucht  und  so  setzte  ich  nur  noch  Glycerin,  Malonsäure,  Barbitur- 


1)  Monatsschr.  f.  Chemie,  Bd.  VII,  S.  105,  1886. 

2)  Centralbl.  f.  innere  Medicin,  Bd.  XVII,  S.  42,  1896. 
8)  ZeitBchr.  f.  physiol.  Chemie,  Bd.  XXV,  S.  393.  1898. 
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säure,  Tartronsäure  und  Dialursäure  zu  und  zwar  stets  gleichzeitig  mit 
Harnstoff.  Nur  die  Versuche  mit  Tartronsäure  und  Dialursäure  fielen 
positiv  aus.  Die  Leber,  die  ohne  Zusatz  ca.  0,05  gr.  Ü  geliefert  hatte, 
lieferte  nach  Zusatz  dieser  Substanzen  0,06 — 0,07  gr.  Ü. 

Diese  Thatsache  bestätigt  unsere  frühere  Anschauung  über  die 
Art  der  Hamsäuresynthese  mit  einer  kleinen  Einschränkung.  Die  zu- 
gefuhrten  Oxy-  und  Ketonsäuren,  sowie  das  Glycerin  dürften  darnach 
zunächst  in  die  entsprechenden  zweibasischen  Säuren  umgewandelt 
werden;  ist  diese  Tartronsäure,  so  geht  sie  dann  direct  durch  die 
Dialursäure  in  Harnsäure  über;  ist  sie  Malonsäure,  so  muss  sie  erst 
durch  Oxydation,  ist  sie  Mesoxalsäure,  durch  Reduction  in  Tartron- 
säure übergeführt  werden,  um  die  Synthese  zu  Harnsäure  eingehen  zu 
Itonoen. 

Das  nächste  Postulat  wäre  nun  selbstverständlich,  den  Alkohol- 
extract  der  Leber  auf  das  Vorhandensein  solcher  Körper  zu  untersuchen. 
Leider  bin  ich  noch  nicht  in  der  Lage,  darüber  zu  berichten,  da  ich 
noch  mit  in  der  Untersuchung  desselben  beschäftigt  bin.  Soviel  habe  ich 
aber  bereits  constatirt,  dass  man  nach  Ansäurung  durch  Aether  aus  dem 
Alkoholextracte  einen  wirksamen  Körper  extrahiren  kann,  der  eine  nicht 
flüchtige  organische  Säure  ist.  Ob  es  sich  um  eine  zweibasische  Säure 
handelt,  wird  erst  die  weitere  Untersuchung  lehren.  Es  bleibt  aber 
nach  vollständiger  Erschöpfung  mit  Aether  noch  eine  zweite  wirksame 
Substanz  im  Alkoholextracte  ziurück.  Ob  diese  etwa  ein  Ureid  einer 
solchen  Säure  oder  ein  ganz  anderer  Körper  ist,  vermag  ich  ebenfalls 
noch  nicht  anzugeben. 

Durch  die  vorliegenden  Untersuchungen  glaube  ich  zunächst  ge- 
zeigt zu  haben,  welchen  Ursprung  die  N-freie  Componente  der  Harn- 
säure bei  den  Vögeln  hat  und  auf  welchem  Wege  die  Hamsäurebildung 
erfolgen  dürfte.  Femer  glaube  ich  neue  Anhaltspunkte  für  die  Art 
des  intermediären  Abbaues  der  oxydirten  Fettsäuren  gewonnen  zu 
haben.  Schliesslich  zeigen  auch  meine  Versuche,  dass  das  Säugethier, 
speciell  der  Mensch  die  Fähigkeit  besitzt,  synthetisch  Harnsäure  zu 
bilden.  Jedenfalls  spielt  aber  diese  Art  der  Hamsäurebildung  beim  Ge- 
sunden eine  untergeordnete  Bolle.  Es  ist  aber  möglich,  dass  sie  unter 
pathologischen  Verhältnissen,  z.  B.  bei  der  Gicht,  eine  grössere  Be- 
deutung gewinnt,  wofür  einzelne  klinische  Thatsachen  zu  sprechen 
scheinen,  so  die  klinisch  sicher  nachgewiesene  Beziehung  der  Gicht  zur 
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Oxalurie.  PohP)  hatte  nämlich  gezeigt,  dass  bei  Zufuhr  grosser 
Mengen  zweibasischer  Säuren,  speciell  der  Malonsäure  beim  Kaninchen 
ein  Theil  derselben  in  Form  von  Oxalsäure  im  Harne  erscheint  und  es 
wäre  möglich,  dass  die  Oxalurie  beim  Menschen  auch  auf  die  ver- 
mehrte Anwesenheit  zweibasischer  Säuren  im  Körper  zurückzuführen 
ist,  die  dann,  wenn  eine  Synthese  dieser  Säuren  mit  Harnstoff  zu  Harn- 
säure erfolgt,  zur  Gicht  führt. 

Denn  dass  bei  der  Gicht  eine  Hamsäurevermehrung  vorhanden  ist 
unterliegt  meiner  Meinung  nach,  keinem  Zweifel.  Wenn  auch  die 
Untersuchungen  der  Hamsäureausscheidung  durch  den  Harn,  sowie  des 
Hamsäuregehaltes  des  Blutes  keine  pathognomonische  Vermehrung  er- 
geben haben,  so  würden  doch  Untersuchungen  des  Hamsäuregehaltes 
des  ganzen  Körpers  eine  solche  ergeben  müssen,  da  ja  ein  einziger 
Tophus  schon  mehrere  Gnunme  Harnsäure  enthalten  kann.  Es  dürfte 
sich  also  bei  der  Gicht  doch  um  eine  vermehrte  Hamsäurebildmig 
handeln.  Soviel  uns  nun  die  Erforschung  der  oxydativen  Entstehung 
der  Harnsäure  aus  den  Nucleinen  und  Xanthinbasen  für  die  physio- 
logischen Verhältnisse  gelehrt  hat,  so  hat  sie  uns  für  die  pathologischen 
vollständig  im  Stiche  gelassen,  da  wir  absolut  keinen  Anhaltspunkt 
haben,  bei  der  Gicht  einen  vermehrten  Zerfall  von  Nucleinsubstanzen 
anzunehmen. 

Vielleicht  wird  in  Bezug  auf  die  Pathogenese  der  Gicht  die  Er- 
kenntniss  der  synthetischen  Hamsäurebildung  mehr  leisten. 

Die  ausführliche  Mittheilung  vorstehender,  im  Prager  pharma- 
kologischen Institute  ausgeführter,  Untersuchungen  erfolgt  dem- 
nächst. 


1)  Arch.  f.  eip.  Pathol.  u.  Pharmak.  Bd.  XXXVn,  S.  413,  1896. 


XVIII. 

Experimentelle  üntersnchungen  Aber  den  Abbau  des 

Zuckers  im  TMerkOrper. 

Von 

Dr.  Paul  Mayer  (Berlin-Karlsbad). 


M.  H. !  Obgleich  die  Forschungen  der  letzten  Jahrzehnte  auf  dem 
Gebiete  der  Stolfw^echselerkrankungen  uns  eine  Fülle  von  wichtigen 
Thatsachen  gelehrt  und  insbesonders  unsere  Kenntnisse  über  die  patho- 
logischen Vorgänge  bei  der  Gicht  und  dem  Diabetes  melitus  beträcht- 
lich gefördert  haben,  so  sind  wir  doch  in  der  Erkenntniss  des  eigent- 
lichen Wesens  dieser  beiden  Sto£Ewechselanomalien  nicht  sonderlich 
vorwärts  gekommen.  Die  Ursache  hierfür  mag  zum  Theile  daran 
liegen,  dass  man  bei  dem  experimentellen  Studium  der  beiden  für 
die  Gicht  und  den  Diabetes  vorzüglich  in  Betracht  kommenden 
Factoren,  der  Harnsäure  und  des  Traubenzuckers  in  vielleicht  zu  ein- 
:^eitiger  Weise  fast  lediglich  die  Ausscheidungsverhältnisse  derselben 
geprüft  hat,  ohne  dem  intermediären  Stoffwechsel  genügende  Aufmerk- 
samkeit zu  schenken. 

In  der  neuesten  Zeit  hat  man  allerdings  begonnen,  wenigstens 
dem  Hamsäurestoffwechsel  in  dieser  Weise  näher  zu  treten;  und  wie 
fruchtbringend  gerade  solche  Untersuchungen  sind,  geht  bereits  aus 
den  bisher  vorliegenden  Forschungen  besonders  von  Wiener  und 
Spitzer  hervor,  die  uns  für  die  Pathologie  der  Gicht  ganz  neue  Per- 
spectiven eröffnet  haben.  So  steht  es  zu  hoffen,  dass  ähnlicho  Unter- 
suchungen über  den  intermediären  Kohlenhydratstoffwechsel  sich  auch 
tur  das  Verständniss  der  diabetischen  Stoffwechselanomalie  von  Vor- 
theil  erweisen  werden. 

Dass  wir  heute  über  die  Abweichungen  im  Chemismus  des 
Diabetikers  noch  nichts  Sicheres  aussagen  können,  kann  nicht  Wunder 
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nehmen,  wenn  man  erwägt,  dass  wir  über  die  Bichtung  und  Reihen- 
folge, in  welcher  unter  normalen  Verhältnissen  der  Abbau  des  Zuckers 
im  Organismus  verläuft,  noch  gar  keine  positiven  Kenntnisse  besitzen. 
Denn  alles,  was  wir  über  den  Abbau  des  Zuckers  im  Thierkörper  über- 
haupt wissen,  ist  grösstentheils  hypothetischer  Natur.  Eine  weit  ver- 
breitete Ansicht  ist  die,  dass  der  Zucker  gar  nicht  direkt  oxydirt 
wird,  dass  vielmehr  der  Oxydation  des  Zuckers  stets  eine  Spaltung  des 
Moleküls  vorausgehe.  Diese  Anschauung  gründet  sich  auf  die  Thal- 
Sache,  dass  von  einer  allgemein  gehemmten  Oxydation  beim  Diabet^ 
keine  Bede  sein  kann,  da  eine  Herabsetzung  der  Oxydationsprocesse 
bisher  niemals  beim  Diabetes  melitus  festgestellt  worden  ist. 

Bedeutend  an  Boden  gewonnen  hat  diese  Hypothese  von  der 
Spaltung  des  Zuckei-s,  als  Schultzens)  dieselbe  durch  seine  Befiinde 
bei  Phosphorvergifteten  wesentlich  zu  stützen  schien. 

Schnitzen  hatte  bei  Phosphorvergifteten  angeblich  grosse 
Mengen  Glycerinaldehyd  im  Harne  gefunden.  Da  nun  bei  der  Phos- 
phorvergiftung thatsächlich  die  Oxydation  herabgesetzt  ist,  und  doch 
niemals  Zucker  im  Harne  auftrat,  hat  Schultzen  folgende 
Theorie  formulirt:  Der  Zucker  wird  normaler  Weise  in 
Glycerinaldehyd  und  Glycerin  gespalten.  Da  bei  der 
Phosphorvergiftung  die  Spaltung  des  Zuckers  in  nor- 
maler Weise  vor  sich  geht,  die  Oxydation  aber  gehemmt 
ist,  wird  der  Glycerinaldehyd  im  Harne  ausgeschieden. 
Der  Diabetiker  hat  das  Spaltungsvermögen  eingebüsst. 
deshalb  erscheint  beim  Diabetes  trotz  ungestörter  Oxy- 
dation der  Traubenzucker  im  Harne.  Obzwar  nun  die  Voraus- 
setzungen, auf  denen  diese  Theorie  basirt,  sich  als  irrig  erwiesen  haben, 
wenngleich  es  längst  aufgeklärt  ist,  dass  die  Substanz,  die  Schnitzen 
im  Harne  der  Phosphorvergifteten  seiner  Zeit  als  Glycerinaldehyd  an- 
gesprochen hat,  niemals  Glycerinaldehyd  gewesen  ist,  so  hat  sich  dach 
die  Anschaunng  von  der  Spaltung  des  Traubenzuckers,  wenn  auch  zum 
Theile  in  modificirter  Form,  bis  heute  aufrecht  erhalten.  Man  konnte 
sich  merkwürdiger  Weise  mit  der  Vorstellung  nicht  vertraut  machen, 
dass  beim  Diabetes  melitus  eben  nur  die  Oxydation  des  Traubenzuckers 
gestört  ist,  während  alle  übrigen  Oxydationsprocesse  in  normaler  Weise 


1)  Schultzen,  Berl.  klin.  Wochenschr.  1872.    No.  35. 
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yerlaufen.  Und  doch  ist  dies  die  einzige  positive  Scblussfolgerung,  die 
man  ans  dem  vorliegenden  Thatsachenmateriale  ziehen  kann.  Wenn  sich 
also  nichts  Sicheres  anfuhren  lässt,  das  im  Sinne  einer  Spaltung  des 
Traubenzuckers  zu  verwerthen  ist,  so  sind  wir  doch  auch  in  unseren 
Vorstellungen  über  den  oxydativen  Abbau  des  Zuckers  bis  jetzt  lediglich 
auf  Hypothesen  angewiesen.  Man  hat  als  oxydative  Abbauprodukte 
des  Traubenzuckers  besonders  die  Glucuronsäure,  femer  Milchsäure  und 
eine  Zeit  lang  auch  die  Oxalsäure  in  Betracht  gezogen.  Für  die  beiden 
letzteren  ist  es  aber  bisher  in  keiner  Weise  festgestellt,  ob  sie  über- 
haupt mit  den  Kohlenhydraten  in  irgend  welcher  Beziehung  stehen. 

um  in  den  Abbau  des  Zuckers  im  Thierkörper  einen  genaueren 
Einblick  zu  gewinnen,  erschien  es  mir  zweckmäfsig,  zunächst  einmal 
eine  Reihe  von  chemischen  Abbauprodukten  der  Glucose  zu  unter- 
suchen und  besonders  ihr  Verhalten  im  Organismus  zu  studiren.  Ich 
habe  bisher  im  Laboratorium  des  Herrn  Professor  Salkowski  drei 
solcher  Substanzen  und  zwar  die  Kohlehydratsäuren  in  den  Bereich 
meiner  Untersuchungen  gezogen,  nämlich  die  Olucuronsäure,  die  Glucon- 
säure  und  die  Zuckersäure.  Alle  Versuche  stellte  ich  an  Kaninchen 
an,  weil  sie  sich  wegen  der  Schwierigkeit  und  vor  Allem  der  Kostspielig- 
keit der  Materialherstellung  an  grösseren  Thieren  oder  etwa  gar  am 
Menschen  nicht  durchführen  Hessen. 

Die  Glucuronsäure  ist  bereits  von  ihrem  Entdecker  Schmiede- 
berg als  ein  Oxydationsprodukt  des  Traubenzuckers  aufgefasst  worden. 
Sie  steht  ja  auch  chemisch  dem  Traubenzucker  sehr  nahe  und  unter- 
scheidet sich  von  demselben  nur  dadurch,  dass  an  Stelle  der  primären 
Alkoholgruppe  die  Carboxylgruppe  getreten  ist'). 

Wenn  nun  auch  die  chemische  Constitution  die  Glucuronsäure  als 
ein  Oiydationsprodukt  der  Glucose  erscheinen  lässt,  so  liegt  doch  bis- 
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her  kein  experimenteller  Beweis  dafür  vor,  dass  die  Glucuronsäure  im 
Organismus  wirklich  aus  dem  Traubenzacker  entsteht.  Um  die  Bildung 
der  Glucuronsäure  aus  dem  Traubenzucker  auf  experimentellem  Wege 
festzustellen,  ging  ich  von  folgender  Erwägung  aus.  Wenn  der  Ab- 
bau der  Olucose  über  die  Glucuronsäure  erfolgt,  dann  dürften  völlig 
glycogenfreie  Thiere  nach  Zufuhr  der  bekannten  Glncuronsäurepaarlinge 
keine  Glucuronsäure  ausscheiden,  wohl  aber  muss  dies  der  Fall  sein, 
wenn  das  Versuchsthier  neben  dem  betreifenden  Glucuronsäurepaarling 
entsprechende  Mengen  von  Glucuronsäure  selbst  erhält,  und  derselbe 
Effect  wie  durch  die  Glucuronsäure  müsste  auch  durch  die  Zufuhr 
äquivalenter  Mengen  Traubenzucker  erzielt  werden.  Dieser  üeberlegung 
stellen  sich  allerdings  zwei  Bedenken  entgegen.  Denn  erstens  wissen 
wir  heute,  dass  es  eigentlich  überhaupt  nicht  gelingt,  Thiere,  auch  durch 
noch  so  langes  Hungernlassen  absolut  glycogenfrei  zu  machen,  und 
zweitens  kann  für  die  Bildung  der  Glucuronsäure  inmier  noch  der  aus 
dem  Eiweiss  abgespaltene  Kohlenhydratcomplex  in  Betracht  kommen. 

Inmierhin  konnten  diese  beiden  Factoren  nicht  von  grossem  Ein- 
flüsse sein,  so  dass  man  doch  so  deutliche  Differenzen  erwarten  könnt«. 
um  sichere  Schlüsse  ziehen  zu  können. 

Als  Glucuronsäurepaarling  wählte  ich  für  diese  Versuche  den 
Campher,  nachdem  ich  durch  eine  Reihe  von  Untersuchungen  festge- 
stellt hatte,  dass  Gampher  im  Organismus  des  Kaninchens  fast  quanti- 
tativ sich  mit  der  Glucuronsäure  verbindet,  so  dass  nach  Zufuhr  der- 
selben Camphermengen  von  jedem  Thier  fast  genau  die  gleiche  Quantität 
Glucuronsäure  ausgeschieden  wird.^)  Das  Resultat  dieser  Versuche,  das 
aus  der  Tabelle  Seite  397  ersichtlich  ist,  entsprach  voUkonmien  den 
gehegten  Erwartungen. 

Es  geht  also  aus  diesen  Versuchen  unzweifelhaft  hervor,  das:^ 
im  Organismus  aus  dem  Traubenzucker  Glucuronsäure 
entsteht.  Dass  nicht  noch  andere  Quellen  der  Glucuronsäurebildung 
in  Betracht  kommen,  ist  natürlich  mit  Sicherheit  nicht  von  der  Hand 
zu  weisen. 

In  dieser  jetzt  experimentell  bewiesenen  Thatsache  liegen  aber  meine:? 
Erachtens  die  schwerwiegendsten  Bedenken  gegen  die  vorhin  erwähnte 

^)  Die  ausgeschiedene  Camphof^lucuronsäare  wurde  polarimetriscfa  anter 
Zugrun delegunjf  der  specifischen  Drehung  [a]  D  =  —  32,85  bestimmt  und  auf 
Glucuronsäure  umgerechnet. 
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Tabelle  I. 


Kaninchen  2650 gr. 


Kaninchen  2510gr. 


Campher 


Glncuronsfture-Aos- 
scheidnng  in  Gramm 


Campher 


Glacurons&nre-Aua- 
Scheidung  in  Gramm 


2gr.  Campher 

vor  der 
Hüngerperiode 


2,14 


2gr.  Campher 

vor  der 
Unngerperiode 


2,18 


Am  13.  Hanger- 
tage 2gr. 
Campher 


0,9 


Am  15. 

Hungertage 

2gr.  Campher 

+  7gr.glucuron- 

sanres  Natrium 


3.00 


Am  9.  Hunger- 
tage 2gr. 
Campher 

Am  11. 

Hungertage 

2gr.  Campher 

+  lügr. 
Trauhenzucker 


1,20 


2,06 


Kaninchen  2820 gr. 


Kaninchen  2680 gr. 


Igr.  Campher 

YOT  der 
Hungerperiode 

Am  9. 

Hungertage 
Igr.  Campher 


1.12 


1  gr.  Campher 

vor  der 
Hungerperiode 


1.08 


0,5 


Am  9. 

Hungertage 

1  gr.  Campher. 

+  10gr. 
Trauhenzucker 


1,0 


Theorie,  dass  der  Oxydation  des  Zuckers  unbedingt  eine  Spaltung  voran- 
gehen müsse.  Denn  die  Glucuronsäure  ist,  wie  auch  B  u  n  ge  hervorhebt,  ein 
Oiydations-  nicht  aber  ein  Spaltungsprodukt  der  Glucose.  Die  Oxydation 
des  Zuckers  hat  bereits  begonnen,  und  doch  sind  alle  6  KohlenstoflF- 
atome  noch  beisammen;  es  kann  also  unmöglich  vor  der  Oxydation 
eine  Spaltung  des  Moleküles  erfolgt  sein.  So  können  wir  denn  das 
Eine  wenigstens  sicher  aussagen ,  dass  derjenige  Theil  des 
Traubenzuckers,  der  im  Organismus  seinen  Weg  über  die 
Glucuronsäure  nimmt,  ohne  vorausgegangene  Spaltung 
direkt  oxydirt  wird. 

M.  H.,   ich  habe  mich   vor   Kurzem   ausführlich   über   die   Aus- 
scheidimgsverhältnisse der  Glucuronsäure  im  Harne  ausgesprochen  ^)  und 


1)  Verein  f.  innere  Medicin,  Sitzung  vom  4.  Februar  1901. 
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möchte  daher  nur  kurz  die  Hauptergebnisse  meiner  damaligen  Mit- 
theilungen resümiren.  Nachdem  N  e  u  b  e  r  g  und  ich  *)  festgestellt  hatten, 
dass  die  Glucuronsäure  ein  normaler  Hambestandtheil  ist,  dass  jeder 
Harn  geringe  Mengen  von  Phenyl-,  Jndoxyl-,  beziehungsweise  Skatoxyl- 
glucuronsäure  enthält,  habe  ich  in  zahlreichen  Fällen,  in  denen  keine 
Substanzen,  die  sich  direkt  mit  der  Glucuronsäure  paaren,  dem  Organis- 
mus einverleibt  waren,  eine  Vermehrung  der  gepaarten  Glucuronsäuren 
im  Harne  constatiren  können  und  dieselbe  als  Ausdruck  einer  unToIl- 
konmienen  Oxydation  des  Traubenzuckers  aufgefasst.  Ich  habe  die 
vermehrte  Glucuronsäure-Ausscheidung  am  häufigsten  beobachtet  bei 
Versuchen  von  alimentärer  Glycosurie,  bei  denen  sehr  oft  neben 
Glucose  grössere  Mengen  von  Glucuronsäure  im  Harne  auftreten. 
Vor  Allem  habe  ich  aber  wiederholt  solche  Fälle  beobachtet,  bei  denen 
nach  Zufuhr  von  Traubenzucker,  kein  Zucker,  sondern  nur  Glucuron- 
säure ausgeschieden  wurde.  Man  würde  bisher  in  solchen  Fällen,  in 
denen  kein  Zucker  im  Harne  gefunden  wird,  den  Schluss  gezogen 
haben,  dass  der  Zucker  glatt  verbrannt  worden  ist.  Und  doch  liegt 
hier,  wie  ich  glaube,  schon  eine  Schädigung  der  Zuckerverbrennung 
vor,  da  die  Oxydation  des  Zuckers  zwar  in  normaler  Weise  begonnen 
hat,  aber  nicht  bis  zu  ihrem  normalen  Ende  verläuft,  so  dass  die 
Glucuronsäure  als  Produkt  unvollständiger  Zuckerverbrennung  im  Harn 
zur  Ausscheidung  gelangt. 

Eine  Vermehrung  der  gepaarten  Glucuronsäuren  konnte  ich  femer 
bei  einer  Reihe  von  Erkrankungen  nachweisen,  unter  denen  ich  be- 
sonders die  Fälle  von  schweren  Respirations-  und  Circulationsstörungen 
erwähnen  möchte,  die  mit  mehr  oder  minder  starker  Dyspnoe  einher- 
gehen. Nun  ist  es  allerdings  festgestellt,  dass  beim  Thiere  hoch- 
gradige, in  Folge  mangelhafter  Og- Zufuhr  veranlasste  Dyspnoe  sehr 
oft  eine  Zuckerausscheidung  zur  Folge  hat.  Dagegen  hat  man  beim 
Menschen  selbst  in  den  schwersten  dyspnoeischen  Zuständen  niemals 
Zucker  im  Harne  gefunden.  Dadurch,  dass  ich  in  solchen  Fällen  wieder- 
holt eine  gesteigerte  Glucuronsäure-Ausscheidung  constatiren  konnte, 
scheint  mir  ein  Bindeglied  zwischen  den  durch  das  Thiereiperiment 
eruirten  Thatsachen  und  den  Beobachtungen  am  Menschen  gegeben 
zu  sein. 


1)  Mayer  u.  Neuberg,  Ztschr.  f.  physiol.  Chem.,  Bd.  29,  1900,  Heft  3. 
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Bei  den  Wechselbeziehungen  zwischen  Zucker-  und  Glucuronsäure- 
Ausscheidung  erscheint  es  begreiflich,  dass  man  eine  vermehrte 
ölttcuronsäure  -  Ausscheidung  sehr  häufig  beim  Diabetes  melitus  be- 
obachtet. Ich  habe  unter  30  Diabetesfällen,  die  den  verschiedensten 
Stadien  der  Erkrankung  angehörten,  1 1  Mal  Gluciu:onsäm*6  neben  Trauben- 
zucker sicher  nachweisen  können.  Besonders  bemerkenswerth  sind  aber 
diejenigen  Fälle  von  Diabetes,  bei  denen  nach  einer  beendeten  anti- 
diabetischen Cur,  häufig  schon  nach  einer  2 — Stägigen  strengen  Diät, 
der  Zucker  aus  dem  Harn  schwindet,  dafür  aber  erhebliche  Mengen 
61ucuronsäure  auftreten.  Wichtig  ist  diese  Beobachtung  deshalb,  weil 
sie  zeigt,  dass  wenn  der  Diabetiker  auch  keinen  Zucker  mehr  aus- 
scheidet, die  geschädigte  Zuckerconsumption  doch  noch  nicht  völlig 
zur  Norm  zurückgekehrt  zu  sein  braucht,  da  das  Auftreten  der 
Glucuronsäure  inmier  noch  eine  Störung  der  Oxydation  anzeigt. 

Man  kann  nun  den  Einwand  erheben,  meine  Herren,  dass  die  ver- 
mehrte Glucuronsäure-Ausscheidung  nicht  unbedingt  auf  eine  unvoll- 
kommene Oxydation  des  Zuckers  zurückgeführt  zu  werden  braucht,  sondern 
dass  dieselbe  einfach  durch  eine  gesteigerte  Ausscheidung  der  normalen 
ölucuronsäure-Paarlin^e ,  Phenol,  Jndol  u.  s.  w.  veranlasst  ist,  oder 
dass  möglicher  Weise  noch  andere  bisher  unbekannte  Körper  auf- 
treten, die  sich  mit  der  Glucuronsäure  verbinden.  Für  diese  letztere 
Annahme  liegen  aber  keine  Anhaltspunkte  bis  jetzt  vor.  Und  eine 
Vermehrung  der  normalen  Glucuronsäure-Paarlinge  ist  in  den  von  mir 
beobachteten  Fällen  sicherlich  nicht  vorhanden,  da  die  aromatischen 
Substanzen  niemals  vermehrt  gefunden  wurden.  So  haben  auch  alle 
Untersucher,  ich  nenne  hier  nur  Brieger*)  und  vonNoorden*),  selbst 
bei  den  schwersten  incompensirten  Herzfehlem  mit  starker  Dyspnoe 
niemals  eine  vermehrte  Phenol-  oder  Indol- Ausscheidung  nachgewiesen, 
was  ja  auch  ganz  begreiflich  erscheint,  da  die  Bildung  der  aromatischen 
Fäulnisprodukte  mit  der  in  solchen  Fällen  allerdings  oft  gesteigerten 
Eiweisszersetzung  Nichts  zu  thun  hat.  Ich  glaube  daher,  dass  das  Auf- 
treten der  Glucuronsäure,  wenn  nicht  Substanzen,  die  sich  mit  der  Glucuron- 
säure paaren,  in  den  Organismus  eingeführt  wurden,  oder  in  vermehrter 
Menge  im  Körper  entstehen,  sich  am  zwanglosesten  durch  die  Annahme 
einer  unvollständigen  Oxydation  des  Traubenzuckers  erklären  lässt. 

1)  Brieger,  Ztschr.  f.  kUn.  Med.  HI,  476.    1881. 
s)  T.  Noorden,  Pathologie  des  Stoffwechsels,  S.  822. 
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Sehr  zu  Gunsten  meiner  Anschauung  spricht  jedenfalls  die  folgend«^ 
Thatsache : 

Wenn  bei  einer  unvollkommenen  Oxydation  der  Glucose  grössere 
Mengen  von  Glucuronsäure ,  als  imter  normalen  Verhältnissen,  dem 
Organismus  zur  Verfügung  stehen,  dann  müssten  sich  die  normalen 
Paarlinge  Phenol,  Jndol  und  Skatol,  die  sich  sonst  nur  zum  kleioec 
Theil  mit  der  Glucuronsäure  paaren,  nun  in  grösserer  Menge  mit 
derselben  verbinden.  Dass  dem  in  der  That  so  ist,  konnte  ich  bei 
meinen  experimentellen  Untersuchungen  über  die  Glucuronsäure  er- 
weisen. Denn  in  denjenigen  Versuchen,  in  denen  ich  Kaninchen  genügend 
grosse  Dosen  von  Glucuronsäure  verabreichte,  traten  linksdrehende 
Harne  auf,  in  denen  eine  Vermehrung  der  gepaarten  Glucuronsäuren 
leicht  nachzuweisen  war.  Zufuhr  von  Glucuronsäure  bewirkt 
also  in  der  That  eine  Vermehrung  der  gepaarten  Glucu- 
ronsäuren. 

Ist  die  von  mir  gegebene  Deutimg  der  vermehrten  Glucuronsäure- 
Ausscheidung  richtig,  dann  muss  man  in  den  beschriebenen  Fällen  em 
Verminderung  der  Aetherschwefelsäuren  erwarten.  Ich  selbst  hak 
bisher  derartige  Bestimmungen  noch  nicht  ausgeführt.  Sollten  die- 
selben aber  ein  positives  Resultat  ergeben,  so  würde  damit  eine  weitere 
sehr  gewichtige  Stütze  für  die  soeben  entwickelte  Anschauung  ge- 
geben sein. 

Verfolgt  man  nun  das  Schicksal  der  Glucuronsäure  im  Thier- 
körper,  so  ergiebt  sich  zunächst,  dass  dieselbe  in  einer  Menge  bis  zu 
20  gr.    einem   Kaninchen    per    os  verabreicht,    glatt    verbrannt   wird. 

Wenn  man  aber  15— 20gr.  Glucuronsäure,  die  stets  als  Natron- 
salz  gegeben  wurde,  einem  Kaninchen  subcutan  beibringt,  dann  ent- 
geht ein  Theil  der  völligen  Oxydation.  Dies  giebt  sich  zunächst  durch 
die  bereits  erwähnte  Steigerung  der  gepaarten  Glucuronsäuren  zu  er- 
kennen, weiterhin  aber  treten  im  Harne  grosse  Mengen  von  Oxalsäure 
auf,  so  erhebliche  Quantitäten,  wie  man  sie  unter  normalen  Verhält- 
nissen niemals  beim  Kaninchen  antrifft.  Bei  der  heute  wohl  allge- 
mein anerkannten  Unzerstörbarkeit  der  Oxalsäure  im  Thierkörper  und 
der  relativ  grossen  Giftigkeit  derselben  ist  dieses  Ergebniss  besonders 
bemerkenswerth.  Obgleich  also  nicht  anzunehmen  ist,  dass  die  gesammte 
Glucuronsäure  über  Oxalsäure  zur  Verbrennung  gelangt,  so  geht  jeden- 
falls aus  diesen  Ergebnissen  hervor,  dass  wenigstens  ein  Theil  derselben 
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seinen  Weg  über  Oxalsäure  nimmt.  Die  Feststellung  dieser  Thatsache, 
ist  deshalb  ganz  besonders  wichtig,  weil  sie  ein  Licht  wirft  auf  die 
bisher  nicht  genügend  aufgeklärte  Oxalurie  der  Diabetiker. 

Seitdem   von   einzelnen  Autoren,    besonders   von  Prout,   Für- 
bringer,  Gantani  und  Naunyn  nicht  selten  eine  Vermehrung  der 
Oxalsäure-Ausscheidung   bei   Diabetikern  beobachtet   worden  ist,   hat 
man  ja  die  Oxalsäure  in  Beziehung   zu   den   Kohlehydraten   gesetzt. 
Aber  alle  Untersuchungen  über  die  Herkunft  der  Oxalsäure  haben  über- 
einstimmend gezeigt,  dass  bei  einer  kohlehydratreichen  Nahrung  die 
Oxalsäure- Ausscheidung  durchaus  nicht  ansteigt,  so  dass  noch  letzthin 
Salkowski^)  und  Lüthje')  zu  dem  Schlüsse  kommen,  dass  die  Oxal- 
säure nicht  aus    den  Kohlehydraten    entsteht.     Da  ich  nun  nachge- 
wiesen habe,  dass  die  Glucuronsäure   im  Organismus   zum   Theile   in 
Oxalsäure  übergeht,  und  ich  andererseits  eine  Vermehrung  der  Glucuron- 
säure beim  Diabetes  mellitus  constatirt  habe,  so  erklärt  sich  jetzt  die 
Oxalurie  der  Diabetiker    in  zwangloser  Weise.    Dass    man   bei    einer 
kohlehydratreichen  Nahrung  keine  Oxalsäure- Vermehrung  gefunden  hat, 
steht  nicht  nur  in  keinem  Widerspruche  mit  meinen  Resultaten,  sondern 
muss  völlig   begreiflich    erscheinen,    da    in    den    Versuchen    der   be- 
treffenden Autoren  der  Organismus  die  eingeführten  Kohlehydrate  noch 
zu  bewältigen  und  in  normaler  Weise  zu  CO^  und  H^O  zu  oxydiren 
vermocht  hat,  weil  eben  die  Zufuhr  von  Kohlehydraten  sich  doch  immer- 
hin noch  in  beschränkten  Grenzen  hielt,  und  —   das   ist  entscheidend 
—  niemals  zur   alimentären  Glycosurie  gefahrt    hat.    Eine  vermehrte 
Oxalsäure- Ausscheidung  ist  aber  a  priori  nur  dann  zu  erwarten,  wenn 
die  verabreichten  Kohlehydrate  nicht  vollständig  oxydirt  werden  können. 
Um  daher  zu  eruiren,  ob   die    Oxalsäure  aus   dem   Zucker   entstehen 
kann,  habe  ich    in    zwei    an  Kaninchen    angestellten    Versuchen    den 
Thieren  so    grosse    Mengen  von  Traubenzucker  eingeführt,   dass  die- 
selben nicht  vollkommen  verbrannt  wurden.    Während  der  Dauer  des 
Versuches  erhielten  die  T  h  i  e  r  e  keine  Nahrung.    Bei  dieser  Versuchs- 
anordnung   trat   in   der  That   eine  Vermehrung   der   Oxalsäure -Aus- 
scheidung  ein,   wie  Sie  deutlich   aus  der  folgenden  Tabelle  ersehen 
können. 


1)  Salkowski,  BerL  klin.  Wochenschr.  1900,  Ko.  20. 
s)  Lftthje,  Ztschr.  f.  klin.  Med.,  Bd.  35,  Heft  3  u.  4. 

Ttrkaadl.  d.  iMiwuhiitcB  CongrMs«!  f.  ioBtr«  Medieia.    XIX.  26 
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Tabelle  U. 


Kaninchen  von  2460  gr. 

Kaninchen  von  2385 gr. 

Oxalsäure- 
Ausscheidung 

Zucker- 
Ausscheidung 

Oxalsäure- 
Ausscheidung 

Zucker- 
Ausscheidong 

48  Stunden 

vor  der 
Zackerznfohr 

0,0012 

— 

0,0009 

48  Standen  nach 

Zufuhr  von  40  gr. 

Trauhenzncker 

0,0027 

1,5  gr.  Zucker 

Yermehrung 

der  gepaarten 

Glucuronsäuren 

0,0023 

0,5  gr.  Zucker; 
grosse  Mengen  tod 

Glucuronsfture. 
Linksdrehung  des 
Harnes  Ton  0,4^0 

In  den  nächsten 
48  Standen 

0,0047 

Vermehrte 

Glucuronsäure- 

Ausscheidung 

1 

0,00085     1             — 

1 

In  den  nächsten 
48  Stunden 

0,0009 

0,00097 

Es  ist  also  durch  diese  beiden  Versuche  der  eiperimentelle  Be- 
weis dafür  erbracht,  dass  die  Oxalsäure  aus  dem  Zucker  entstehen 
kann,  aber  nur  dann  im  Harne  in  grösseren  Mengen  erscheint,  wenn 
der  Zucker  unvollkonmien  verbrannt  wird.  Ich  stelle  mir  daher 
den  Vorgang  so  vor,  dass  ein  Theil  des  Zuckers  in 
Glucuronsäure  übergeht,  und  dass  von  der  gebildeten 
Glucuronsäure  wiederum  ein  Bruchtheil  über  Oxalsäure 
verbrannt  wird. 

M.  H.,  ich  möchte  meine  Mittheilungen  über  die  Glucuronsäure- 
üntersuchungen  nicht  abschliessen,  ohne  Ihnen  noch  über  einen,  wie 
ich  glaube,  sehr  wichtigen  Befund  zu  berichten,  den  nämlich,  dass  die 
Glucuronsäure  ein  normaler  Bestandtheil  des  Blutes  ist 
Ohne  auf  die  Literatur  über  die  reducirenden  Substanzen  im  Blute  an 
dieser  Stelle  näher  einzugehen,  möchte  ich  nur  hervorheben,  dass  OttoO 
in  exaktester  Weise  durch  genaue  quantitative  Bestimmungen  nach- 
gewiesen hat,  dass  im  Blute  ausser  der  Glucose  noch  eine  zweite  gährungs- 
unfähige  reducirende  Substanz  vorkonunt,  ohne  allerdings  über  die  Natur 


1)  Otto,  Pflüger's  Archiv,  Bd.  35,  1885. 
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dieser  Substanz  etwas  Sicheres  aussagen  zu  können.  Merkwürdiger  Weise 
haben  die  Ergebnisse  Otto 's  keinen  nennenswerthen  Einfiuss  auf  die 
Lehre  von  dem  Zuckergehalte  des  Blutes  gehabt,  wohl  hauptsächlich 
deshalb,  weil  seit  der  Entdeckung  des  Jecorins  durch  DrechseP)  und 
dem  Auffinden  dieses  Körpers  im  Blute  durch  Baldi')  alle  Autoren, 
die  sich  mit  den  reducirenden  Stoffen  des  Blutes  beschäftigt  haben, 
ihr  Interesse  vorwiegend  dem  Jecorin  zugewandt  haben  und  dabei  die 
zweifellos  nicht  gerechtfertigte  Voraussetzung  machten,  dass  alle  äther- 
löslichen reducirenden  Substanzen  des  Blutes  Jecorin  sein  müssten. 
Ich  kann  bei  der  kurzen  Zeit,  die  mir  zur  Verfügung  steht,  nicht  in 
eine  Discussion  der  verschiedenen  Blutjecorinarbeiten  eintreten,  um  so 
weniger,  als  meine  eigenen  Untersuchungen  an  die  erwähnten  Befunde 
von  Otto  anknüpfen.  Ich  konnte  zunächst  feststellen,  dass  die  nach 
dem  Vergähren  des  Traubenzuckers  aus  dem  Blute  gewonnenen  Lösungen 
ausser  einer  deutlichen  Reduction,  bei  entsprechender  Concentration 
auch  die  Phloroglucin-  und  Orcinreaction  geben,  die  bekanntlich  den 
Pentosen  und  der  Glucuronsäure  zukonmien.  Des  weiteren  beobachtete 
ich  sowohl  in  Kaninchen-  und  Binderblut  als  auch  im  Blute  vom 
Menschen  nach  dem  Vergähren  des  Zuckers  in  sicherlich  eiweissfireien 
Lösungen  deutliche  Linksdrehung,  die  beim  Kochen  mit  H^SO^  ab- 
nahm, bisweilen  auch  in  eine  schwache  Rechtsdrehung  übergeführt 
werden  konnte.  Da  mir  durch  diese  Vorversuche  das  Vorhandensein 
der  Glucuronsäure  in  irgend  einer  gepaarten  Form  im  Blute  sehr  wahr- 
scheinlich schien,  ging  ich  daran,  aus  grösseren  Quantitäten  Blut  eine 
Glucuronsäure- Verbindung  zu  isoliren,  und  zwar  konnte  für  diesen 
Zweck  nur  die  von  Neuberg  beschriebene  Bromphenylhydrazinver- 
bindung  in  Frage  konunen,  die  völlig  eindeutig  und  absolut  charakte- 
ristisch ist.  Ich  verarbeitete  2  Liter  frisches  Ochsenblut,  und  —  bezüg- 
lich aller  Einzelheiten  muss  ich  auf  meine  demnächst  in  der  Ztschr. 
für  physiol.  Chem.  erscheinende  ausfuhrliche  Arbeit  hinweisen")  —  es 
gelang  mir  in  der  That,  die  Glucuronsäurebromphenylhydrazinverbindung 
aus  dem  Blute  darzustellen,  und  sie  durch  ihr  Löslichkeitsverhalten, 
ihren  Schmelzpunkt  und  die  Elementaranalyse  sicher  als  solche  zu 
identificiren. 


1)  D reche el,  Ber.  d.  s&cha.  Ges.  d.  Wissensch.  1886,  8.  44. 
>)  Bald],  Du  PoiB-Rejmond^B  Archiv  phys.  Abtb.  1887,  Snppl.  S.  100. 
*)  Die  Arbeit  ist  in  Heft  6,  Band  32,  erschienen  (Anm.  h.  d  Oorrektor '. 
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Selbstvei-ständlich  werden  jetzt  weitere  Untersuchungen  zeigen 
müssen,  in  welcher  Bindung  die  Glucuronsäure  im  Blut  circulirt,  und 
in  welchem  Verhältniss  dieselbe  zu  dem  sogenannten  Jecorinzucker 
steht. 

M.  H.,  ich  verlasse  nun  die  Glucuronsäure  und  wende  mich  zu 
den  beiden  anderen  Kohlenhydratsäuren,  deren  Verhalten  im  Organis- 
mus ich  geprüft  habe,  zu  der  Gluconsäure  und  Zuckersäure.  Die 
Gluconsäure  steht  chemisch  zwischen  der  Glucose  und  der  Glucuron- 
säure. Wenn  man  15 — 20  gr.  gluconsaures  Natrium  einem  Kaninchen 
per  OS  verabreicht,  so  werden  dieselben  glatt  verbrannt;  bringt  man 
aber  die  Gluconsäure  dem  Thier  subcutan  bei,  so  entgeht  ein  Theil 
der  Säure,  etwa  12 — 15 ^/q,  der  totalen  Oxydation;  es  wird  aber  nicht 
die  Gluconsäure  selbst  ausgeschieden,  sondern  es  tritt  im  Harn  die 
nächst  höhere  Oxydationsstufe  auf,  nämlich  die  Zuckersäure  ^),  die  sich 
leicht  durch  die  Darstellung  ihres  Phenylhdrazids  aus  dem  Harn  iso- 
liren  lässt.*)  Dieses  Verhalten  der  Gluconsäure  ist  nach  zwei  Bieh- 
tungen  hin  bemerkenswerth.  Zunächst  erhalten  die  Vorstellungen,  die 
ich  Ihnen  über  die  unvollkommene  Oxydation  des  Traubenzuckers  ent- 
wickelt habe,  durch  diesen  Befund  eine  hervorragende  Stütze.  Denn 
so  wie  die  Gluconsäure  nicht  immer  vollkommen  verbrannt  wird,  viel- 
mehr ein  beträchtlicher  Antheil  derselben  nur  bis  zur  Zuckersäure  ab- 
gebaut wird,  ebenso  wird  häufig  der  Ti*aubenzucker  zum  Theil  nur  bis 
zur  Glucuronsäure  oxydirt,  die  dann  im  Harne  ausgeschieden  wird. 
Der  chemische  Vorgang  —  und  das  ist  das  wichtigste  —  ist  dabei 
in  beiden  Fällen  ganz  der  gleiche.  In  beiden  Fällen  wird  die  primäre 
Alkoholgi'uppe  zur  Carboxylgrüppe  oxydirt. 

Interessant  ist  das  Verhalten  der  Gluconsäure  aber  auch  noch 
deshalb,  weil  man  die  Gluconsäure  für  die  Erklärung  von  der  Ent- 


^)  Glaconsäure  Zuckersäore 

COOH  COOH 

CHOH  CHOH 

CHOH  CHOH 

CHOH  CHOH 

I  I 

CHOH  CHOH 

CHgOH  COOH 

«)  P.  Mayer,  Ber.  d.  ehem.  Ges.  Bd.  34,  S.  492.    (1901). 
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stehung  der  Pentosen  herangezogen  hat.  Buff,  einem  Assistenten 
Emil  Fisch  er 's  ist  es  gelungen,  durch  Oxydation  der  Gluconsäure 
mittelst  geeigneter  Oxydationsmittel  die  Arabinose  also  einen  Zucker 
der  Fünfkohlenstoffreihe  zu  erhalten,  und  Buff  selbst  hat  die  Mög- 
lichkeit betont,  dass  dieser  Weg  auch  für  die  Vorgänge  in  der  Natur 
in  Betracht  kommt.  ^)  Man  konnte  sich  also  auch  das  Zustandekommen 
der  Pentosurie  so  denken,  dass  der  Traubenzucker  in  abnormer  Weise 
zur  Gluconsäure  oxydirt  wird,  und  dass  nun  die  Oluconsäure  unter 
CO^-Abspaltung  in  die  Arabinose  übergeht.  Ich  konnte  durch  meine 
Versuche  den  Nachweis  erbringen,  dass  der  thierische  Organismus 
diesen  Weg  nicht  einschlägt.  Denn  in  keinem  einzigen  Falle  konnte 
ich  nach  Gluconsäure-Verfutterung  Pentosen  im  Harne  nachweisen.  Der 
Thierkörper  besitzt  also  jedenfalls  keine  Neigung,  Monocarbonsäuren 
der  Hexosen  durch  Oxydation  an  dem  der  Carboxylgruppe  benach- 
barten Kohlenstoffatom  in  Pentosen  zu  verwandeln,  vielmehr  greift  die 
Oxydation  die  primäre  Alkoholgruppe  an,  wie  eben  derUebergang  der 
Gluconsäure  in  die  Zuckersäure  zeigt. 

Was  endlich  meine  Untersuchungen  über  die  Zuckersäure  anlangt, 
so  haben  dieselben  bis  jetzt  ergeben,  dass  auch  die  Zuckersäure  nicht 
vollständig  verbrannt  wird ;  in  genügend  grossen  Dosen  verabfolgt,  wird 
sie  zum  Theile  als  solche  im  Harne  ausgeschieden,  zum  Theile  nur  bis 
zur  Oxalsäure  oxydirt. 

M.  H. !  Ich  bin  am  Schlüsse  meiner  Auseinandersetzungen,  und 
wenn  ich  auch  für  die  heute  aufgerollten  Fragen  meine  Untersuch- 
ungen keineswegs  als  abgeschlossen  betrachte,  so  glaube  ich  doch, 
dass  die  vorliegenden  Ergebnisse  uns  bereits  einen  gewissen  Einblick 
gewähren  in  die  Art  und  Weise,  wie  der  Thierkörper  die  Kohlehydrate 
angreift,  und  dass  sie  vor  Allem  zu  weiteren  Forschungen  über  den 
intermediären  Stoffwechsel  der  Kohlehydrate  anregen. 

Wenn  ich  die  bisherigen  Kesultate  meiner  Untersuchungen  zu- 
sammenfasse, so  ergeben  sich  folgende  Schlüsse: 

I.  Die  Glucuronsäure  ist  ein  normaler  Bestandtheil  des  Blutes. 

n.  Der  Traubenzucker  wird  im  Thierkörper  zum  Theile  über 
Glucuronsäure  und  Oxalsäure  zu  COg  und  HgO  verbrannt; 
hierbei  wird  der  Zucker  ohne  vorhergehende  Spaltung  des 
Moleküls  direkt  oxydirt. 

»)  0.  Ruff,  Ber.  d.  deutsch,  ehem.  Gesellsch.  Bd.  31,  1573  (1898).         • 
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III.  Eine  vermehrte  Glucuronsäure- Ausscheidung  ist  ungleich 
häufiger  als  bisher  angenommen  wm'de,  und  dürfte  in  vielen 
Fällen  als  Ausdruck  einer  unvollkommenen  Oxydation  des 
Traubenzuckers  aufzufassen  sein. 

IV.  Eine  unvollkommene  Oxydation  der  Kohlehydrate  ist  insbe- 
sonders  experimentell  bewiesen  durch  den  üebergang  der 
Gluconsäure  in  die  Zuckersäure. 


Herr  Rosin  (Berlin): 

M.  H. !  Der  Weg,  den  Herr  Paul  Mayer  eingeschlagen  hat,  hat 
zu  interessanten  Ergebnissen  geführt,  welche  sich  in  gewisser  Beziehung 
decken  mit  solchen,  die  ich  auf  einem  anderen  Wege  erhalten  habe.  Herr 
Mayer  hat  die  qualitative  Methode  eingeschlagen;  er  hat  sich  daran 
gehalten,  eines  derjenigen  Kohlehydrate  zu  untersuchen,  die  für  den  Stoff- 
wechsel in  Betracht  kommen.  Ich  habe  die  quantitative  Methode  gewählt 
und  mich  dabei  der  Bau  man  naschen  bedient,  auf  welche  ich  hier  nicht 
weiter  eingehen  will;  bekanntlich  werden  bei  ihr  die  Kohlehydrate  als 
Benzosäureester  dargestellt. 

M.  H. !  Ich  habe  schon  einmal  über  die  quantitativen  Verhältnisse  der 
Kohlehydratausscheidung  und  zwar  beim  Diabetes  berichtet,  in  Yerbindong 
mit  Herrn  v.  Alfthan.  Ich  habe  betont,  dass  beim  Diabetes  die  ans- 
geschiedene  Menge  der  Kohlehydrate,  die  nicht  Traubenzucker  sind,  nach 
vollständiger  Vergährung,  grösser  ist,  als  normal.  Ich  möchte  nur  heute 
nochmals  auf  die  erhaltenen  Resultate  hinweisen  an  der  Hand  von  den 
hier  ausgestellten  Tabellen.  Dieselben  sind  zahlreicher  als  die,  die  ich 
damals  habe  zeigen  können,  und  illustriren  wohl  das  Resultat  noch  besser, 
mehr.  Die  Tabelle  I  zeigt  die  Kohlehydratester  im  Normalen.  In  den 
ersten  sieben  Fällen  zeigt  sich,  dass  die  Menge  nicht  mehr  als  2  g  pro 
die  beträgt,  ein  Resultat,  welches  sich  mit  den  Ziffern  deckt,  welche  bisher 
dafür  aufgestellt  sind  von  Salkowskl  und  von  Baisch  und  Lemaire. 
Die  Tabelle  II  zeigt  die  Kohlehydratester  im  vergohrenen  diabetischen 
Harne ;  hier  sieht  man,  dass  die  Menge  viel  grösser  ist.  Während  im  Nor- 
malen 2  gr.  Kohlehydratester  pro  Tag  ausgeschieden  werden,  finden  sich  hier 
mindestens  5  gr.,  gewöhnlich  aber  mehr,  10  gr.  Kohlehydratester,  in  einigen 
Fällen  bis  20  gr.  Es  zeigt  sich  also,  m.  H.,  dass  beim  Diabetes  der  ge- 
sammte  Kohlehydratstoffwechsel  alterirt  ist,  insofern  ausser  Traubenzucker 
auch  eine  ganze  Anzahl  anderer  Kohlehydrate  vorkommen.  —  Nachdem  Herr 
Ma^er  festgestellt  hat,   dass  die  Glycuronsäure  bei  Diabetes  in  der  Ans- 
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Scheidung  vermehrt  ist,  wenigstens  in  gewissen  Fällen,  so  ist  es  auch 
möglich,  dass  ihr  Antheil  an  den  vermehrten  Eohlehydratestern  ein  ziem- 
lich bedeutender  ist.  Ich  muss  aber  dabei  hervorheben,  dass  die  Zer- 
setzung der  Kohlehydratester,  die  wir  vorgenommen  haben,  gezeigt  hat, 
dass  nicht  etwa  lediglich  Glycoronsflure  daran  Theil  hat,  sondern  noch 
andere  Kohlehydrate,  deren  genauere  Feststellung  mir  vorläufig  noch  nicht 
gelungen  ist,  mit  deren  Darstellung  ich  aber  «augenblicklich  beschäftigt  bin. 
Immerhin  lehren  auch  diese  Untersuchungen  des  Herrn  Mayer,  dass  der 
diabetische  Harn  andere  Verhältnisse  in  Bezug  auf  die  gesammte  Kohle- 
hydratausscheidung zeigt,  als  der  normale. 


XIX. 

(Aus  dem  chemischen  Laboratorium  des  pathologischen  Institutes 
der  Universität  Berlin  [Prof.  E.  Salkowski].) 

Ueber  das  physiologische  Verhalten  der  stereoisomeren 

Arabinosen. 

Von 

Dr.  J.  Wohlgemnth  und  Dr.  C.  Heuberg  (Berlin). 


Mit  den  Betrachtungen  über  die  Lagerung  der  Atome  im  Räume 
beginnt  eine  neue  Aera  der  Chemie,  in  der  unsere  Anschauungen  von 
dem  Aufbau  der  Kohlenstoflfverbindungen  zu  ihrer  heutigen  Vollkommen- 
heit entwickelt  sind.  Auf  den  grossen  Nutzen,  den  auch  die  Physio- 
logie aus  dem  Studium  stereochemischer  Einflüsse  auf  den  Verlauf 
biologischer  Prozesse  ziehen  kann,  hat  Emil  Fischer  im  Laufe  seiner 
Untersuchungen  in  der  Kohlehydratreihe  des  öfteren  hingewiesen^).  In 
der  That  ist  in  keinem  Gebiet  der  organischen  Chemie  von  gleich- 
zeitig physiologischer  Bedeutung  die  räumliche  Ordnung  der  Atom- 
complexe  genauer,  die  genetische  Beziehung  der  einzelnen  Glieder  zu 
einander  sicherer  bekannt,  als  in  der  Zuckergruppe. 

Daher  ist  das  Studium  stereoisomerer  Substanzen  aus  der  Kohle- 
hydratreihe  in  besonderem  Mafse  geeignet,  Aufschlüsse  über  die  Be- 
ziehungen zu  liefern,  die  zwischen  Configuration,  d.  h.  molecularem 
Bau  einerseits  und  physiologischer  Thätigkeit  andererseits  bestehen, 
und  Emil  Fischer  selbst  hat  mit  seinen  Mitarbeitern  die  Mehnahl 
aller  Beobachtungen  über  einen  solchen  Zusammenhang  mit  dem  reichen 
Materiale  gesammelt,  das  ihm  in  seinen  synthetischen  Zuckern  und 
Glucosiden,  sowie  in  den  natürlich  vorkommenden  Vertretern  beider 
Körperklassen  zur  Verfügung  stand. 

1)  E.  Fischer,  Zeitschr.  f.  physiolog.  Chemie. 
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Die  bisherigen  Untersuchungen  auf  diesem  Gebiete  erstrecken 
sich  auf  das  Studium  der  einfachen  fermentativen  Prozesse,  wie  alko- 
holische Gfthrung,  enzymatische  Spaltung  der  Glycoside  oder  Pilz-  und 
Bakterienwirkung. 

üeber  das  Verhalten  stereoisomerer  Zucker  im  thierischen  Orga- 
nismus, in  dem  cheuysche  Vorgänge  fermentativer  Art  unzweifelhaft 
eine  wichtige  Rolle  spielen,  liegen  bisher  keine  Beobachtungen  vor^ 
weil  die  optischen  Antipoden  der  natürlich  vorkommenden  Kohle- 
hydrate nur  auf  dem  mühevollen  Wege  der  Synthese  zugänglich  sind 
and  derartige  Studien  weit  mehr  des  kostbaren  Materiales  erfordern,  als 
die  erwähnten  Versuche  der  ersten  Kategorie. 

Mit  vorliegender  Untersuchung  hoflfen  wir  die  Ausflillung  dieser 
Lücke  anzubahnen  und  haben  zunächst  das  Schicksal  der  drei  Ara- 
binosen  imd  einiger  Derivate  im  Organismus  des  Kaninchens  verfolgt. 
Für  die  Wahl  des  Versuchsmateriales  und  Versuchsthieres  waren  folgende 
Gesichtspunkte  mafsgebend: 

1.  Seit  E.  Salkowski's  Entdeckung  der  Pentosen  im  Thier- 
reiche  vor  einigen  Jahren  stehen  diese  Zucker  im  Vorder- 
grunde physiologischen  und  klinischen  Interesses. 

2.  Nach  dem  Constitutionsbeweis  der  Hampentose,  den  der  eine 
von  uns^)  erbracht  hat,  ist  Arabinose  der  einzige  Zucker,  der 
frei  in  der  Natur  in  zwei  optisch-isomeren  Formen  (als  1-  und 
r-Arabinose)  vorkonunt. 

3.  Von  Spiegelbild-isomeren  Kohlehydraten  sind  die  Arabinosen 
verhältnissmässig  am  leichtesten  zugänglich. 

4.  Das  an  pentosanreiches  Pflanzenfutter  gewöhnte  Kaninchen 
ist  zu  Versuchen  mit  Pentosen  besonders  geeignet. 

Abwechselnde  Oxydation  und  Keduction  sind,  wie  Emil  Fischer 
betont,  die  Mittel,  mit  denen  der  Organismus  die  Verwandlung  der 
Zuckerarten  in  einander  bewirkt;  nur  auf  diesem  Wege  kann  man 
beispielsweise  die  Bildung  desselben  Glycogens  aus  den  verschiedenen 
Kohlehydraten  erklären.  Da  demnach  ein  vorübergehendes  Auftreten 
solcher  Substanzen  im  Thierleibe  wohl  möglich  erscheint,  haben  wir 
die  nächsten  Oxydations-  und  ßeductionsprodukte  der  Arabinosen,  näm- 


i)C.  Neuberg,  Her.  d.  dtech.  ehem.  Gesellsch.  33,  2243—2254. 
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lieh  die  Arabonsäuren  und  Arabite  gleichfalls  för  den  vorliegenden 
2weck  herangezogen. 

Unsere  Untersuchungen  haben  ergeben,  dass  die  Configuration 
eingef&hrter  Substanzen  auf  ihr  Verhalten  im  lebenden  Körper  in  ähc- 
licher  Weise  bestimmend  wirkt,  wie  es  E.  Fischer  für  den  Mecha- 
nismus von  der  lebenden  Zelle  getrennter  fermentativer  Prozesse  dar- 
gethan  hat  und  dass,  allgemein  gesagt,  auch  für  den  höher  entwickelten 
Organismus  jene  Beziehungen  zwischen  molecularem  Bau  von  Angriffe 
object  und  wirksamen  Enzym  bestehen,  fQr  die  E.  Fischer  in  dem 
Bilde  von  Schloss  und  Schlüssel  treffenden  Ausdruck  fand. 

Wir  konnten  nämlich  zeigen,  dass  bei  Darreichung  per  os  oder 
bei  subcutaner  oder  intravenöser  Yerab  folgung  die  Ausnutzung  der 
3  Arabinosen  oder  das  Schicksal  ihrer  Derivate  im  Kaninchenleibe  Ter- 
schieden  ist. 

Bevor  wir  zu  einer  Besprechung  unserer  Versuchsreihen  übergehen, 
deren  eingehende  Mittheilungen*  wir  uns  an  dieser  Stelle  versagen 
müssen,  möchten  wir  einige  Bemerkungen  über  die  angewandte  Methodik 
vorausschicken. 

Der  Harn  des  Kaninchens  enthält  bei  normaler  Ernährung  niit 
Kohl-  und  Getreidearten  stets  Pentosen  in  Form  löslicher  anhvdrid- 
artiger  Derivate,  der  sogenannten  Pentosane.  Da  dieselben  aus  dem 
Futter  stammen,  verschwinden  sie  im  Hungerzustande  oder  bei  pentosen- 
freier  Nahrung.  Jedoch  die  Ernährung  von  Kaninchen  mit  pentosen- 
freiem  Materiale  ist  nicht  ganz  leicht.  Sie  gelang  uns  erst  mit  der 
kohlehydratfreien  „Diabetesmilch",  die  uns  die  „Kheinischen  Nährmittel- 
' werke •*  in  liebenswürdigster  Weise  zur  Verfügung  stellten.  Dieselbe 
eignet  sich  für  derartige  Zwecke  sehr  gut,  da  sie  von  den  Thieren  geni 
und  dauernd  genommen  und  ohne  jede  Verdauungsstörung  vertragen 
wird.  Wir  haben  daher  einen  Theil  unserer  Versuche  unter  solchen 
Bedingungen  angestellt. 

Da  jedoch  ein  Studium  der  stereochemischen  Einflüsse  unter  nor- 
malen Lebensverhältnissen  wünschenswerth  schien,  haben  wir  eine 
Methode  ausgearbeitet,  welche  die  quantitative  Bestimmung  von  Ara- 
binose  in  Gegenwart  anderer,  aus  der  normalen  Nahrung  stammender 
Pentosane  oder  Kohlehydrate  überhaupt  gestattet.  Sie  beruht  auf  der 
vollständigen  Fällung  der  Arabinose  unter  ganz  bestimmten  Bedingungen 
als  Diphenylhydrazon  und   ist  fast   durchgehend   zur  Anwendung  ge- 
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kommen.  Diese  Methode  bietet  ausserdem  noch  den  Yortheil,  dass  aus 
dem  Diphenylhydrazon  eine  Kegenetirung  des  kostbaren  Materiales  mög- 
lich ist.  Was  die  Bescbaffung  des  letzteren  anbetrifft,  so  möchten  wir 
nur  kurz  bemerken,  dass  wir  erst  eine  Umgestaltung  der  synthetischen 
Methoden  vornehmen  mussten,  ehe  wir  die  erforderlichen  grossen  Mengen 
TOD  inactiver  und  d-Arabinose  beschaffen  konnten. 

Die  Unterschiede  im  Verhalten  der  drei  Arabinosen  traten  am 
deutlichsten  bei  den  Versuchen  zu  Tage,  wo  die  Zucker  dem  Thiere 
per  OS  oder  subcutan  beigebracht  wurden.  Wir  fanden  nämlich,  dass 
Tom  verabreichten  Kohlehydrat  im  Harne  wieder  erschienen  bei  Dar- 
reichung 

1.  per  OB  2.  sabcntaD 

1-Arabinose     14,5  ^/^  1-Arabinose      7,1  ®/o 

d-Arabinose    31,2  »/^  d-Arabinose    36  ^/^ 

r-Arabinose    28,5  ^/^  r-Arabinose    3 1 ,7  ®/o 

Dagegen  verschwinden  die  Unterschiede  bei  Einspritzung 

3.  in  die  Ohrvene 

l-Arabinose  28,3  o/^ 
d-Arabinose  31,0  <>/o 
r-Arabinose    29,0  «/o 

Das  liegt  vermuthlich  daran,  dass  im  letzten  Falle  die  Zucker  zu 
schnell  aus  dem  Körper  hinaus  gelangen. 

Hinsichtlich  des  Verhaltens  der  racemischen  Arabinose  konnten 
wir  die  interessante  Thatsache  constatiren,  dass  in  allen  Fällen  ein 
Theil  derselben  im  Organismus  in  die  activen  Bestandtheile  zerlegt 
wird.  Denn  der  Harn  der  Thiere  war  nach  Verabfolgung  von  r-Ara- 
binose stets  optisch  activ  und  zwar  linksdrehend:  er  enthielt  also 
d-Arabinose  —  denn  d-Arabinose  dreht  links  — ,  daneben  aber  noch 
unveränderte  r-Arabinose.  Daraus  folgt,  dass  im  Köi'per  des  Kaninchens 
partiell  eine  Spaltung  der  racemischen  Verbindung  erfolgt  und  die 
1-Componente  verbrannt  wird,  während  die  d-Componente  zum  Theil 
übrig  bleibt.  Dieses  Ergebniss  steht  mit  den  oben  mitgetheilten  Re- 
sultaten ganz  im  Einklänge,  da  auch  diese  die  giössere  Ausnutzung  der 
1-Arabinose  deutlich  zu  Tage  treten  lassen. 

Das  Verhalten  der  racemischen  Arabinose  gegenüber  den  fermen- 
tativen  Prozessen  im  thierischen  Organismus  ist  um  so  bemerkenswerther, 
als,  soweit  bekannt,  die  einfacheren  Fermente,  insbesondere  Zjmase, 
keine  Spaltung  der  r-Arabinose  bewirken. 
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Aehnliche  Unterschiede  wie  in  der  ungleichen  Verbrennung  der 
verschiedenen  Arabinosen  fanden  wir  auch  in  der  Fähigkeit,  in 
Glycogen  überzugehen. 

Ueber  die  Frage  der  Glycogenbildung  aus  l-Arabinose  liegt  bereits 
in  den  Arbeiten  von  E.  Salkowski  ausreichendes  Material  vor,  aus 
dem  hervorgeht,  dass  Glycogenandatz  erfolgt,  aber  grosse  individuelle 
Unterschiede  hinsichtlich  der  Glycogenmenge  bestehen.  Deshalb  und 
weil  nach  dem  neuesten  Stande  der  Forschung  keine  einwandsfreien 
Methoden  zur  quantitativen  Bestimmung  von  Glycogen  zu  eiistiren 
scheinen,  haben  wir  uns  nur  mit  der  Frage  beschäftigt,  ob  auch  die 
d-Arabinose  Glycogenbildner  ist.  Unsere  Versuche  ergaben,  dass  nach 
Verfatterung  von  d-Arabinose  kein  Glycogen  oder  nur  Spuren 
davon  angesetzt  wurden. 

Das  Schicksal  der  Ära  bonsäuren,  die  als  Natriimisalz  ver- 
füttert wurden,  lässt  ähnliche  Differenzen  erkennen.  Eine  Reduction  der- 
selben zu  den  zugehörigen ,  Zuckern,  den  Pentosen,  oder  ein  oxydativer 
Abbau  zu  Zuckern  der  4  —  Kohlenstoflöreihe  oder  Uebergang  in  Trioxy- 
glutarsäuren  wurde  nicht  beobachtet.  . 

Was  das  Verhalten  von  1-  und  d-Arabit  anbetrifft,  so  wird  der 
d-Arabit  im  thierischen  Organismus  zum  Theilo  zu  Pentose  redueirt, 
während  der  1-Arabit  zum  Theile  als  solcher  im  Harne  wieder  erscheint  — 

Unsere  Versuche  zeigen,  dass  die  im  Pflanzenreiche  weitverbreitet* 
l-Arabinose  physiologisch  der  d-Glucose,  dem  gewöhnlichen  Trauben- 
zucker, viel  näher  steht,  als  die  d-Arabinose,  die  künstlich  aus  TraubeB- 
zucker  gewonnen  wird.  Daraus  folgt,  dass  nicht  die  genetische  Be- 
ziehung der  eingeführten  Substanzen  für  die  Ausnutzung  im  Organismus 
mafsgebend  ist,  sondern  ihr  molecularer  Bau. 

Somit  gewährt  das  physiologische  Verhalten  spiegelbild-isomerer 
Zucker  einen  interessanten  Einblick  in  die  überaus  feinen  chemischen 
Prozesse,  die  sich  im  höher  entwickelten  Organismus  abspielen. 

Darum  scheint  uns  das  Studium  der  Hexosen,  deren  d-Modi- 
ficationen  in  der  Natur  weit  verbreitet  sind  und  die  wahre  Glycogen- 
bildner sind,  nach  dieser  Kichtung  hin  von  besonderem  Interesse,  wenn 
auch  bei  der  Kostbarkeit  des  Materiales  derartige  Untersuchungen  sehr 
mühselig  sind;  Versuche  mit  diesen  Substanzen  sind  im  hiesigen  La- 
boratorium bereits  im  Gange. 


XX. 

Beobaehtnngen  und  Yersiiche  Aber  chronische  FentoBnrie. 

Von 

Dr.  M.  Bial  (Kissingen). 


Nach  der  Auffindung  des  ersten  Falles  von  vorftbergehender  Pentos- 
urie  durch  Jastrowitz  und  Salkowski  sind  nur  noch  4  weitere 
Fälle  von  Pentosurie  und  zwar  von  chronischer  Pentose-Ausscheidung 
festgestellt  worden  (Salkowski  und  Blumenthal,  Bial);  wenn  es 
auch  wohl  sicher  gelingen  dürfte,  bei  genügend  darauf  gerichteter  Auf- 
merksamkeit, ein  häufigeres  Vorkommen  der  Anormalität  zu  constatiren. 

Die  Sache  ist  von  dem  höchsten  praktischen  Interesse,  da  die 
pentosurischen  ürine  die  üblichen  Reactionen  des  Diabetes  mellitns  geben 
und  deshalb  zur  Fehldiagnose  dieser  Erkrankung  veranlassen.  Positiv 
fällt  die  Trommer'sche  und  Nylander'sche  Probe,  wie  auch  Osazon- 
Reaction  aus;  dagegen  zeigt  Mangel  der  Polarisation  und  Gährung, 
dass  etwas  anderes  als  Traubenzucker  vorliegt. 

In  theoretischer  Hinsicht  beruht  das  Interesse,  das  die  Fälle  er- 
wecken, darin,  dass  hier  offenbar  eine  Stoffwechselalteration  vorliegt, 
welche  die  ständige  Pentoseausfuhr  bewirkt. 

Einen  näheren  Einblick  in  das  Wesen  der  Anomalie  kann  man 
hoffen,  durch  eine  Experimental-Üntersuchung  am  lebenden  Pentosuriker 
zn  gewinnen;  ich  möchte  Ihnen  hiermit  die  Kesultate  einer  solchen, 
die  ich  in  Gemeinschaft  mit  Herrn  F.  Blumenthal  an  einem  meiner 
Patienten  mit  chronischer  Pentosurie  durchführte,  vorlegen. 

Wir  untersuchten  zuerst  die  Frage,  ob  etwa  ein  Zusanmienhang 
dieser  Affection  mit  dem  Diabetes  mellitus  vorhanden  wäre.  In  diesem 
Falle  hätte  die  Oxydationskraft  des  Pentosurikers  gegenüber  verabfolgten 
grösseren  Mengen  Dextrose  verringert  sein   müssen.    Das   ist  nicht 
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der  Fall.  100 gi\  Traubenzucker  machten  kein  Erscheinen  gährender 
Substanz  im  Harne.  Ebenso  gut  wurden  100  gr.  Lävulose  ausgenutzt; 
von  100  gr.  Galactose  erschienen  nur  5gr.  im  Harne.  Also  ist  die 
Oxydationskraft  des  Pentosurikers  gegen  diese  6  C-atomigen  Zucker  toU- 
konmien  dem  normalen  gleich ;  interessant  ist,  dass  auf  PhloridzinzuAihr, 
ebenso  wie  beim  normalen  Individuum,  Traubenzucker  in  den  Harn 
übertritt,  und  zwar  hier  neben  den  gewöhnlichen  Quantitäten  Pentose. 

Um  die  Angaben  über  den  Traubenzuckerstoflfwechsel  zu  venoll- 
ständigen,  ist  noch  mitzutheilen,  dass  im  Blute  des  Patienten  sich  auch 
Dextrose  vorfand  (0,075  ®/ß),  und  dass  sein  diastatisches  Blutfennent 
aus  Glycogen  Traubenzucker  bildete. 

Alles  in  Allem  also:  eine  vollständige  Uebereinstinmiung  des 
Traubenzuckerstoflfwechsels  beim  Pentosuriker  mit  den  Verhältnissen 
des  normalen.  Also  ist  jede  Beziehung  der  Pentosiirie  zum  Diabetes 
mellitus  ausgeschlossen. 

Eine  zweite  Folge  von  Versuchen  betraf  die  Herkunft  der  Pentose. 

Aus  der  Nahrung  kann  dieselbe  nicht  kommen;  1)  nicht  aus  den 
Kohlehydraten  derselben,  da  nach  Blume n.thal  auch  bei  völliger 
Kohlehydratabstinenz  die  Pentosurie  andauert  und  da  nach  Unter- 
suchungen von  Bergell  und  Blumenthal,  C.  Neuberg  die  Harn- 
pentose  etwas  anderes  ist  als  die  Nahrungspentosen,  nämlich  die  optisoh 
inactive  Modification  derselben ;  2)  n  i  c  h  t  aus  dem  Eiweiss  der  Nahrung, 
den  Nucleoalbuminen,  welche  in  sich  Pentosegruppen  enthalten.  Dies 
ergab  sich  daraus,  dass  Zufuhr  von  500  gr.  nucleoalbuminreicher 
Thymus  in  der  Nahrung  den  Grad  der  Pentosurie  nicht  verstärkten. 

Also  muss  die  Pentose  ihre  Quelle  im  Körper  des  Pentosurikers 
haben.  Sie  wird  dort  abgespalten.  Die  Abspaltung  erfolgt  nun  nicht, 
oder  wenigstens  nicht  allein  in  den  Nieren.  Denn  es  liess  sich  die 
Pentose  auch  im  Körperblute  als  vorhanden  nachweisen. 

Solche  Abspaltung  von  Pentosen  im  Verlauf  des  inneren  Stoff- 
wechsels sind  aber  schon  für  den  Normalen  wahrscheinlich,  da  die 
Pentosen  Bestandtheile  der  Kemsubstanzen  darstellen ;  bei  deren  ZerM 
können  sie  frei  werden  und  werden  dann  weiter  verbrannt,  da  dem  ge- 
sunden Körper  ein  gewisses  Oxydationsvermögen  für  Pentosen  zukommt, 
wie  Ebstein  u.  A.  nachwiesen. 

Das  Zustandekonmuen  unserer  Affection,  der  Pentosurie,  kann  man 
sich  dann  auf  2  Arten  erklären.    Entweder  es  treten  abnorm  grosse 
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Abspaltungen  von  Pentose  auf  bei  dem  befallenen  Individuum  oder  die 
in  den  nonnalen  Mengen  abgespaltenen  Quantitäten  Pentosen  werden 
nur  nicht  wie  beim  Gesunden  weiter  verbrannt,  weil  dem  pentosurischen 
Körper  diese  Fähigkeit  des  normalen  abgeht.  Letztere  Annahme  kann 
man  auf  ihre  Wahrheit  prüfen ;  wir  schlössen  aber  diese  Möglichkeit 
aus,  da  wir  sahen,  dass  bei  Zufuhr  von  50  gr.  kunstlicher  Pentose, 
1-Arabinose,  der  Haupttheil  oxydirt  wurde  und  nur  6  gr.  im  Harne  er- 
schienen. Danach  hatte  also  der  Pentosuriker  ein  mindestens  ebenso 
gutes  Ausnutzungsvermögen  für  Pentosen  wie  der  Gesunde.  Also  bleibt 
nur  die  andere  Annahme  übrig,  dass  beim  Pentosuriker  so  reichliche 
.Abspaltungen  von  Pentosen  erfolgen,  dass  sein  Körper  trotz  seiner 
guten  Oxydationskraft  für  Pentosen  dieselben  nicht  ganz  verbrennen 
kam];  ein  Theil  tritt  deshalb  ständig  in  den  Harn  über. 

Herrn  Geheimrath  von  Leyden,  dessen  freundlichem  Entgegen- 
tommen  ich  die  Möglichkeit,  diese  Untersuchung  auf  der  I.  medicin. 
Klinik  durchzuführen,  verdanke,  bin  ich  zu  f  ufrichtigem  Danke  ver- 
pflichtet. 


XXI. 


Ueber  den  Einflnss  Yon  l^ierensch&dignngen  anf  den  Ab- 
lauf des  Fankreas-Diabetes  beim  Hnnde. 


Von 


Privatdocent  Dr.  phil.  et  med.  Alexander  Ellinger  und  Dr.  med.  Albert 

Seelig  (Königsberg  i.  Fr.). 


Die  vielfachen  Beziehungen,  welche  zwischen  dem  Diabetes  mellitus 
und  Erkrankungen  der  Nieren  bestehen,  haben  bereits  zu  wiederholten 
Malen  diese  Versammlung  beschäftigt.  Heute  soll  nur  ein  Kapitel  aus 
diesem  ausgedehnten  Gebiete  erörtert  werden,  die  Thatsache  nämlich, 
dass  häufig  —  keineswegs  immer  —  beim  Eintreten  von  Nieren- 
schädigungen die  Zuckerausscheidung  zurückgeht  oder  selbst  ver- 
schwindet. Die  Thatsache  selbst  ist  längst  bekannt,  eine  allgemein 
anerkannte,  sicher  gestützte  Erklärung  derselben  steht  noch  auä.  & 
fehlt  sogar  in  der  kritischen  Literatur  des  Diabetes,  so  in  dem  Werke 
H^aunyn's,  nicht  an  dem  Hinweise,  dass  „weitere  Beobachtungen  er- 
forderlich sind,  um  zu  entscheiden,  ob  das  Altemiren  zwischen  Glykosurie 
und  Albuminurie  eine  besondere  Bedeutung  hat.* 

Besser  noch  als  die  klinische  Beobachtung  allein  kann  wohl  eine 
experimentelle  Untersuchung  der  aufgeworfenen  Frage  den  Weg  zu 
ihrer  Deutung  weisen.  Es  wird  dann  Aufgabe  der  Kliniker  sein,  an 
der  Hand  eines  reichhaltigen  Krankenmateriales  zu  prüfen,  ob  die  auf 
jenem  Wege  gefundene  Deutung  die  richtige  ist.  Ich  hoffe,  und  e^ 
ist  der  Zweck  dieser  Mittheilung,  dass  von  Seiten  der  Herren  Praktiker 
unsere  am  Hunde  erhaltenen  Besultate  am  diabetischen  Menschen  nacb- 
geprüft  werden. 

Von  den  verschiedenen  Arten  des  künstlichen  Diabetes  konnte  iur 
imsere  Versuche  nur  der  Pankreasdiabetes  in  Betracht  kommeD,  da  bei 
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ihm  allein  eine  Stofiwechselstörung  vorliegt,  die  dem  schweren  Diabetes 
des  Menschen  ähnlich  verläuft.  Wir  haben  also  Hunden  das  Pankreas 
vollständig  oder  in  einzelnen  Fällen  bis  auf  sehr  geringe  ßeste  exstirpirt. 
Wenn  wir  kleine  Stückchen  in  der  Bauchhöhle  stehen  Hessen,  so  geschah 
das,  um  erst  allmählich  den  schweren  Diabetes  sich  entwickeln  zu 
lassen  und  bessere  Bedingungen  für  die  Heilung  der  Bauchwunde  zu 
schaffen.  Zur  Entscheidung  unserer  Frage  benutzt  wurden  nur  solche 
Thiere,  die  einen  schweren  Diabetes  zeigten,  d.  h.  die  auch  bei  kohle- 
hydratfreier Kost  und  im  Hunger  beträchtliche  Mengen  Zucker  aus- 

■ 

schieden.  Als  Mafs  för  den  Grad  der  Stoffwechselstörung  diente  uns 
nicht  nur  der  Zuckergehalt  des  Urines,  sondern  auch  das  Verhältniss 
zwischen  dem  ausgeschiedenen  Zucker  und  Stickstoff,  der  von  Minkowski 
mit  D  :  N  bezeichnete  Quotient.  Nur  die  Bestinmiung  dieser  Verhältniss- 
zahl konnte  uns  Aufschluss  geben,  ob  durch  unsere  Eingriffe  aus- 
schliesslich die  Zuckerausscheidung  beeinflusst  wurde  oder  ob  etwaige 
verminderte  Zuckerausscheidung  nur  ein  Ausdruck  für  das  Darnieder- 
liegen des  Gesanuntstoffwechsels  war.  Minkowski  hat  in  seinen 
zahlreichen  Versuchen  bei  FleischfÜttening  und  Hunger  den  Faktor 
D :  N  meist  =  2,6  bis  2,8  gefimden.  Die  von  uns  beobachteten  Werthe 
erreichten  die  gleiche  oder  nahezu  die  gleiche  Höhe. 

Erst  wenn  der  Diabetes  so  weit  ausgebildet  war,  dass  der  Quotient 
D :  N  ziemlich  constant  war,  vergifteten  wir  die  Thiere  mit  Cantharidin, 
einem  Gifte,  dessen  Wirkung  auf  die  Nieren  aus  den  zahlreichen  Unter- 
suchungen anderer  Autoren,  sowie  aus  eigenen  Erfahrungen  uns  hin- 
läDglich  bekannt  war. 

In  einem  ersten  Versuche  wurde  zunächst  festgestellt,  wie  nel 
Cantharidin  in  Form  von  cantharidinsaurem  Natron  subcutan  injicirt 
werden  musste,  um  eine  erhebliche  Nephritis  nicht  aber  allzu  schnellen 
Tod  zu  bewirken.  Die  in  diesem  Versuche  injicirte  Menge  von  15  mgr. 
Cantharidin  bei  einem  etwa  5  kg.  schweren  Hunde  erwies  sich  als  zu 
gross.  Das  Thier  starb  etwa  6  Stunden  nach  der  Injection.  Der 
Zuckergehalt  des  Harns  fiel  rapide  von  7,2  ®/o  auf  1,6  und  schliesslich 
0,8  7o  ab,  sobald  Eiweiss  im  ürine  auftrat. 

In  zwei  weiteren  Versuchen  wurden  kleinere  Dosen  angewandt. 
Dabei  ergab  sich,  dass  die  ausgeschiedene  Zuckermenge  sowie  der  Quotient 
D:N  mit  Eintritt  der  Cantharidinwirkung  erheblich  sanken. 
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Im  Versuch  II  fiel  der  Prozentgehalt  von  7,6  auf  2,0,  D :  N  von 

2.5  auf  1,0. 

In  Versuch  III  ging  der  Prozentgehalt  von  3,6  auf  1,3,  D :  N  von 

2.6  auf  1,33  herunter. 

Ein  deutlicher  Einfluss  der  Cantharidinvergiftung  auf  die  Zucker- 
ausscheidung, in  demselben  Sinne  wie  der  oben  genannte  der  Nephritis 
beim  Menschen,  war  also  festgestellt.  Diese  Wirkung  klang  aber  bei 
den  kleinen  Cantharidindosen  schnell  wieder  ab.  Der  etwa  30  Stunden 
nach  der  Injection  entleerte,  noch  Eiweiss  haltige  Harn  des  zweiten 
Versuchsthieres '  enthielt  wieder  5,3  ^/^  Zucker  und  D  :  N  stieg  wieder 
auf  2,4. 

Im  Versuch  III  ging  die  Wirkung  des  Gantharidins  noch  schneller 
zurück.  Hier  stieg  der  Zuckergehalt  schon  nach  6  Stunden  wieder  auf 
4,01  ^/o  und  D :  N  erreichte  sogar  die  ungewöhnliche  Höhe  von  3,3. 
Dieses  Ansteigen  der  Zuckerausscheidnng  über  die  Norm  erklärt  sich 
wohl  am  einfachsten  so,  dass  auf  eine  Periode  der  Zuckerretention  eine 
Periode  der  Zuckerausschwenmiung  folgt. 

Zu  einer  solchen  Schlussfolgerung  hielten  wir  uns  aber  nicht  für 
berechtigt  ohne  Untersuchung  des  Blutzuckergehaltes.  Wenn  es  sich 
bei  der  verminderten  Zuckerausscheidung  nur  um  eine  Ketention  in 
Folge  der  Nierenveränderung  handelte,  nicht  aber  um  eine  Veränderung 
der  Zuckerproduction  oder  des  Zuckerverbrauches  durch  die  Gewebe,  so 
musste  in  der  Periode,  in  welcher  der  Harn  zuckerarm  war,  das  Blut 
einen  besonders  hohen  Zuckergehalt  zeigen. 

Zur  Entscheidung  dieser  Frage  waren  aber  die  Cantharidinversuche 
ungeeignet,  weil  die  Zeit  des  Eintrittes  und  Abklingens  der  Wirkung 
sich  nicht  vorhersagen  Hess.  Wir  konnten,  da  wir  stets  nur  den  Harn 
von  einigen  Stunden  gesammelt  untersuchen  konnten,  nicht  mit  Be- 
stinmitheit  sagen,  einem  wie  hochprozentigen  Harn  der  in  einem  Zeit- 
momente gefundene  Zuckergehalt  des  Blutes  entspräche  —  ein  Miss- 
stand, der  ja  auch  für  die  Blutzuckerbestinmiungen  namentlich  bei 
leichtdiabetischen  Menschen,  vorliegt  und  auf  den  in  der  Literatur 
wiederholt  hingewiesen  ist. 

Die  wiederholt  vorgenonmienen  Blutzuckerbestinmiungen  gaben  uns 
also  bei  dieser  Versuchsanordnung  gerade  über  die  wichtigste  Frage 
keinen  Aufschluss,  und  wir  hätten  dieselbe  nicht  lösen  können,  wenn 
uns  der  Zufall  nicht  in  glücklicher  Weise  zu  Hülfe  gekommen  wäre. 
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Wir  beobachteten  nämlich  bei  einem  unserer  Versuchsthiere,  das 
von  Anfang  an  die  Symptome  einer  schweren  Peritonitis  zeigte,  dass 
kurz  vor  dem  Tode  der  Zuckergehalt  des  Urines  plötzlich  von  5,8  auf 
1,6%  abfiel.  Wir  bezogen  diese  bei  pankreasdiabetischen  Hunden  nicht 
selten  beobachtete  Erscheinung  zunächst  auf  den  kachektischen  Zustand 
des  Thieres,  der  für  dieselbe  in  der  Literatur  allgemein  verantwortlich 
gemacht  wird. 

Als  wir  aber  den  zuletzt  entleerten  und  den  aus  der  Blase  ent- 
nommenen Harn  genauer  untersuchten,  fanden  wir  darin  Eiweiss, 
Cylinder  aller  Formen  und  verfettete  Epithelien,  und  die  mikroskopische 
Untersuchung  der  Nieren  zeigte  das  Bild  einer  schweren  acuten 
parenchymatösen  Nephritis. 

Nachdem  wir  erst  auf  das  spontane  Vorkommen  schwerer  acuter 
Nephritiden  aufinerksam  geworden  waren,  fanden  wir  das  Gleiche  in 
noch  höherem  Grade  bei  zwei  weiteren  Versuchsthieren.  Bei  einem 
ging  der  Zucker  von  hohen  Werthen  auf  0,2  ^/^  zurück,  beim  andern 
verschwand  er  ganz  mit  dem  Auftreten  der  Nephritis.  Bei  beiden 
Hunden  wurde  der  Blutzucker  zu  dieser  Zeit  bestimmt  und  abnorm 
hoch,  einmal  zu  0,52  ^^,  das  andere  Mal  zu  0,57  %  gefunden. 

Diese  Kesultate  beweisen  unseres  Erachtens  unwiderleglich,  dass 
in  diesen  Fällen  wenigstens  die  Nierenerkrankung  zu  einer  Zurück- 
haltung des  Zuckers  im  Körper  führte,  dass  also  das  Wesentliche  der 
diabetischen  Stoflfwechselstöioing,  die  Hyperglykämie,  auch  zu  der  Zeit 
fortbestand,  als  der  Zucker  aus  dem  Harne  verschwunden  war. 

Ein  Einwand  sei  hier  gleich  erwähnt,  welchen  Richter  in  einer 
im  vorigen  Jahre  in  der  Zeitschrift  für  klinische  Medicin  veröffent- 
lichten Arbeit  gegen  die  Eindeutigkeit  ähnlicher  Resultate  am  Menschen 
erhoben  hat.  Jene  Blutentnahmen  bei  diabetischen  Menschen,  wie 
unsere  beim  Hunde,  wurden  einige  Stunden  vor  dem  Tode  gemacht. 
Richter  giebt  dabei  zu  bedenken,  dass  ein  erhöhter  Blutzuckergehalt 
in  solchen  Fällen  davon  herrühren  könne,  dass  die  Gewebe,  deren 
Oxydationskraft  sub  finem  vitae  vermindert  sei,  den  Blutzucker  nicht 
mehr  zu  verwerthen  im  Stande  seien.  Wir  halten  diesen  Einwand  für 
unberechtigt.  Denn  in  Conti'olversuchen,  in  welchen  wir  das  Blut  so- 
gar noch  kürzere  Zeit  vor  dem  Tode  entnonmien  haben,  konnten  wir, 
wenn  die  Nieren  nicht  geschädigt  waren,  keine  derartig  hohen  Blut- 
zuckerwerthe  constatiren. 

27* 
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So  viel  über  die  Ergebnisse  unserer  Versuche.  Es  erübrigt  noch, 
dieselben  mit  den  Beobachtungen  anderer  Autoren  am  pankreas- 
diabetischen  Hunde  zu  vergleichen  und  ihre  Bedeutung  für  den  mensch- 
lichen Diabetes  zu  erörtern.  ' 

Experimentelle  Untersuchungen  über  den  Einfluss  von  Nieren- 
schädigungen auf  den  Pankreasdiabetes  des  Hundes  sind  bisher  unseres 
Wissens  nur  von  dem  italienischen  Kliniker  Schupfer  in  zwei 
inhaltsreichen  Abhandlungen  aus  den  Jahren  1898  und  1900  veröffent- 
licht worden.  In  seiner  ersten  Arbeit  hat  S.chupfer  die  diabetischen 
Thiere  mit  Cantharidin  und  mit  Ealiumbichromat  vergiftet.  Er  konnte 
über  die  Wirkung  dieser  Nierengifte  aus  verschiedenen  methodischen 
Gründen  (Wechsel  der  Nahrung  während  der  Versuchsperioden,  Fehleu 
der  Stickstoffbestimmungen  bei  einzelnen  Versuchen)  nicht  zu  klaren 
ßesultaten  gelangen  und  hat  auch  keine  Schlüsse  aus  diesen  Experi- 
menten gezogen.  Dagegen  hat  seine  zweite  Arbeit,  dte  uns  durch  die 
liebenswürdige  üebersendung  seitens  des  Verfassers  —  allerdings  er;?: 
nach  Abschluss  unserer  Versuche  —  zur  Kenntniss  kam,  Ergebnisse 
gebracht,  die  mit  unseren  Anschauungen  vollkommen  im  Einklaog 
stehen.  Schupf  er  bewirkte  eine  einseitige  Nierenschädigung  durch 
Verengerung  einer  Nierenvene  und  fing  den  Harn  beider  Nieren  ge- 
trennt auf.  Dabei  schied  die  geschädigte  Niere  bei  hohem  Eiweis-J- 
gehalte  des  ürines  prozentisch  und  absolut  weniger  Zucker  aus  und  der 
Quotient  D :  N  war  auf  der  kranken  Seite  stets  vermindert.  Blutzueker- 
bestimmungen  hat  Schupfer  auch  in  den  Versuchen  mit  Schädigung 
beider  Nieren  unterlassen,  indem  er  darauf  hinweist,  dass  nach  den 
bisherigen  Erfahrungen  die  Curven  des  Zuckergehaltes  im  Blute  und 
Harne  nicht  parallel  verlaufen. 

Aus  der  übrigen  Literatur  des  Pankreasdiabetes  können  hier  nur 
gelegentliche  Beobachtungen  herangezogen  werden.  Wie  bereits  erwähnt 
ist  ein  starkes  Absinken  oder  gar  Verschwinden  des  Zuckergehaltes  in 
den  letzten  Lebenstagen  der  Thiere  wiederholt  beobachtet  worden. 
Minkowski  hat  es  unter  63  operirten  Hunden,  von  welchen  viele 
durch  äussere  Eingriffe  getödtet  wurden,  nur  bei  zweien  gesehen. 
Leider  fehlen  in  diesen  beiden  Fällen  Angaben  über  Eiweissgehalt  des 
Harnes,  so  dass  es  sich  nicht  entscheiden  lässt,  ob  hier  eine  Nephritis 
im  Spiele  war.  In  dem  einen  Falle  (Versuch  39)  spricht  aUerding^ 
scheinbar  gegen  diese  Annahme,   dass  eine  Blutzuckerbestimmung  la 
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der  Zeit,  als  der  Harn  zuckerfrei  war,  nur  einen  Gehalt  von  0,18  ®/q 
ergab.  Aber  gerade  dieser  Versuch  ist  absolut  nicht  eindeutig,  weil 
es  unmöglich  ist,  aus  den  Protokollen  zu  entnehmen,  ob  es  sich  über- 
haupt um  einen  schweren  Diabetes  gehandelt  hat.  Nur  solche  Fälle 
kommen  aber  zum  Vergleiche  mit  unseren  Resultaten  in  Betracht. 

Aehnliches  gilt  für  einen  Versuch  von  Hedon,  in  welchem  beim 
Fehlen  des  Zuckers  im  Harne  der  Blutzucker  vermindert  gefunden  wurde. 
Hier  lag,  wie  sich  aus  dem  Protokolle  ergiebt,  sicher  kein  schwerer 
Diabetes  vor. 

Dagegen  befinden  sich  in  bester  üebereinstinunung  mit  unseren 
Ergebnissen  die  Resultate  von  Sandmeyer  und  von  Vanni.  Beide 
fanden  bei  Verschwinden  des  Zuckers  stets  Eiweiss  und  wenn  darauf 
untersucht  wurde,  auch  Cylinder  im  Urine. 

Nach  all  diesen  eignen  und  fremden  Beobachtungen  erscheint  es 
UDS  fraglich,  ob  ein  sogenannter  kachektischer  Zustand  ein  ausreichender 
Grund  für  Verminderung  der  Zuckerausscheidung  oder  besser  des  Quotienten 
D :  X  bei  schwerdiabetischen  Thieren  sein  kann.  Die  Möglichkeit  eines 
solchen  Einflusses  soll  nicht  in  Abrede  gestellt  werden.  Es  sind  von 
Minkowski  und  anderen  Autoren  auch  Erklärungen  f&r  eine  solche 
Erscheinung  versucht  worden.  Aber  aus  dem  bisher  vorliegenden 
Materiale  scheint  die  Thatsache  selbst  nicht  genügend  gesichert.  Wir 
haben  jedenfalls  in  unsem  Versuchen  —  wir  haben  im  Ganzen  13  Thiere 
operirt  —  zwar  verschiedene  Fälle  von  schwerer  Peritonitis,  von 
Phlegmone  der  Bauchwand  und  Abscessen  mit  hohem  Fieber  gesehen; 
aber  eine  starke  Verminderung  der  Zuckerausscheidung  trat  nur  auf, 
^enn  die  Nieren  schwer  erkrankt  waren.  Das  Auftreten  spontaner 
Xephritiden  aber  haben  wir  bei  den  peritonitischen  Thieren  so  häufig 
beobachtet,  dass  wir  wohl  annehmen  dürfen,  dass  es  .auch  früheren 
Autoren  gerade  bei  den  „kachektischen*  Thieren  öfter  begegnet  ist. 

Diese  kritischen  Betrachtungen  müssen  nothwendiger  Weise  auch 
Anwendung  finden  auf  die  Verhältnisse  beim  Menschen.  Das  Versiegen 
der  Glykosurie  in  Folge  kachektischer  Zustände  spielt  in  der  Diabetes- 
literatur eine  grosse  Rolle,  und  es  wird  darin,  von  Naunyn  wenigstens, 
ausdrücklich  hervorgehoben,  „dass  es  sich  bei  demselben  nicht  etwa 
um  ein  Nierenphänomen  handle".  Diese  Anschauung  Naunyn 's  stützt 
^ch  auf  die  beiden  Versuche  von  Minkowski  und  Hedon,  in 
welchen  der  Blutzucker  nicht  erheblich  erhöht  oder  vermindert  war. 
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Diese. beiden  Versuche  sind  aber,  wie  bereits  erwähnt,  durchaus  nicht 
geeignet,  eine  sichere  Stütze  fiir  so  weitgehende  Folgerungen  abzugeben. 
Andererseits  beweisen  unsere  Versuche,  dass  Retention  von  Zucker  im 
Körper  in  Folge  mangelhafter  Nierenfunction  vorkommt.  Daraus  scheint 
uns  sich  die  Nothwendigkeit  zu  ergeben,  dass  die  Lehre  von  dem  Ver- 
siegen der  Gljkosurie  bei  Eachektischen  und  der  damit  zusammen- 
hängenden gi'össeren  Toleranz  Eachektischer  gegenüber  Eohlehvdrateii 
einer  Revision  unterworfen  wird. 

Es  wird  in  allen  solchen  Fällen  nothwendig  sein,  nicht  nur  dem 
Verhalten  der  Nieren  erhöhte  Aufmerksamkeit  zu  schenken,  sondern 
auch  durch  Bestimmung  des  Blutzuckers  sich  Gewissheit  zu  verschaffen. 
ob  die  erhöhte  Toleranz  für  Kohlehydrate  nicht  nur  eine  scheinbare  ist. 
Vor  Allem  werden  diese  Blutzuckerbestimmungen  da  vorzunehmen  sein, 
wo  es  sich  um  eine  Complication  eines  schweren  Diabetes  durch  eine 
Nephritis  handelt. 

Bisher  liegen  in  der  Literatur  des  menschlichen  Diabetes  unseres 
Wissens  nur  die  beiden  schon  berührten  Fälle  vor,  die  für  unsere  Auf- 
fassung verwerthet  werden  können.  Lepine  fand  bei  einer  Diabetischen 
mit  Nephritis,  die  im  Coma  eingeliefert  wurde,  den  enormen  Blut- 
zuckergehalt von  1,6  ®/o,  Achard  in  einem  ähnlichen  Falle  0,51%. 
während  die  Zuckerausscheidung  im  Urine  stets  nur  gering  war. 

Auch  einige  Beobachtungen  aus  dem  reichen  Materiale  Naunyn'j^ 
sprechen  wohl  für  unsere  Auffassung.  Es  ist  vielleicht  kein  Zufall. 
dass  die  höchsten  Blutzuckerwerthe  (0,7  und  0,59  ®/o)  bei  solchen 
Patienten  gefunden  wurden,  bei  welchen  die  Krankengeschichte  auch 
Nierenveränderungen  verzeichnet. 

Von  ganz  besonderem  Interesse  wird  es  sein,  den  Blutzucker  bei 
solchen  Patienten  zu  bestimmen,  bei  welchen  das  typische  Coma 
diabeticum  im  Anzüge  ist.  Die  zahkeichen  Beobachtungen  von  Kuh 
und  seinen  Mitarbeitern  AI  dehoff  und  Sandmeyer  haben  ergeben, 
dass  stets  eine  reichliche  Ausscheidung  von  Cylindem  mit  dem  Beginne 
des  Coma  sich  einstellt.  Hier  darf  man  also  wohl  eine  Anhäufung  von 
Zucker  im  Blute  (und  wohl  auch  von  anderen  schädlichen  Substanzen) 
erwarten,  die  vielleicht  für  das  Wesen  des  Coma  diabeticum  nicht  ohne 
Bedeutung  ist.  Schon  vor  15  Jahren  hat  Stokvis  an  dieser  Stelle 
ähnliche  Anschauungen  geäussert. 
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Nur  ein  Wort  noch  zu  der  Frage,  ob  wir  denn  berechtigt  sind 
zu  den  empfohlenen  Blutentnahmen  bei  schweren  Diabetikern  mit 
Nephritis  oder  im  beginnenden  Coma  oder  bei  kachektischen  Zuständen 
anderer  Art.  Diese  Frage  muss,  so  glauben  wir,  unbedingt  bejaht 
werden.  Die  Blutzuckerbestimmungen  sind  nothwendig  nicht  nur  zur 
Entscheidung  einer  wichtigen  theoretischen  Frage  aus  der  Pathologie 
des  Diabetes,  sondera  auch  zur  Indicationsstellung  für  die  Ernährungs- 
therapie der  betreffenden  Patienten.  Wenn  wirklich  die  Toleranz  für  Kohle- 
hydrate in  den  mit  Nephritis  complicirten  Fällen  nur  eine  scheinbare 
ist,  wenn  die  Hyperglykämie  fortbesteht  trotz  des  Versiegens  der 
Glykosurie,  dann  ist  die  vielfach  empfohlene  und  geübte  laxere  Be- 
handlung solcher  Patienten  hinsichtlich  der  Eohlehydratzufuhr  durch- 
aus verwerflich.  Wir  werden  also  durch  den  kleinen  EingriflF  der 
Blutentnahme  und  durch  die  ziemlich  leicht  auszuführende  Bestim- 
mung des  Blutzuckers  eine  Richtschnur  erhalten  für  unser  therapeuti- 
schem Handeln. 


DisoussiozL 

Herr  Naunyn  (Strassburg) : 

Ich  möchte  doch  noch  Anstand  nehmen,  die  experimentellen  Ergeb- 
nisse des  Herrn  Dr.  EUinger,  so  interessant  und  werthvoll  sie  sind, 
auf  den  Menschen  zu  übertragen.  Die  Thatsache,  dass  im  kachektischen 
Zustande  die  Toleranz  des  menschlichen  Diabetikers  steigt,  muss  ich  für  er- 
wiesen halten  und  auch  den  scharfen  kritischen  Bemerkungen  des  Herrn 
Ellin ger  gegenüber  aufrecht  erhalten.  Erstens  verfüge  ich  —  und  ich 
glaube,  die  Fälle  finden  sich  in  meinem  Buche  über  den  Diabetes  —  über 
eine  ganze  Anzahl  von  Zuckerbestimmungen  im  Blute  in  solchen  Fällen, 
in  denen  der  Zuckergehalt  des  Urines  nicht  gesteigert,  sondern  im  Gegentheil 
sehr  gering  gefunden  wurde.  Zweitens  verfüge  ich  über  sehr  zahlreiche 
Erfahrungen,  in  welchen  sich  bei  Leuten,  die  z.  B.  in  Folge  von  Lungen- 
tuberkulose kachektisch  wurden,  der  Zucker  verlor,  ohne  dass  irgend 
eine  Spur  einer  Nierenerkrankung  bemerkbar  war.  In  diesen  Fällen, 
in  welchen  die  Leute  also  bei  Lungentuberkulose  ohne  jede  Nierenerkrankung, 
zuckerfrei  geworden  waren,  war  die  Toleranz  gesteigert,  d.  h.  sie  vertrugen 
jetzt  Brot  in  erheblicher  Menge,  ohne  Zucker  auszuscheiden,  während  sie 
früher  auf  geringe  Brotmengen  mit  Zuckerausscheidung  reagirt  hatten. 
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Ich  würde  auf  die  Bemerkungen  des  Herrn  Ellinger  vielleicht  nicht 
eingegangen  sein,  wenn  nicht  die  praktische  therapeutische  Gonseqnenz^ 
welche  Herr  Ellinger  aus  seinen  Anschauungen  zieht  mir  grosse  Bedenken 
zu  haben  scheint.  Ich  möchte  es  nicht  wünschen,  dass  diesen  herabge- 
kommenen Kranken,  bei  denen  die  Znckeransscheidung  versiegt,  in 
Folge  von  Kachexie  nicht  in  Folge  einer  Nierenerkranknng,  bei  welchen 
die  Aglycosurie  nicht  ein  Nierenphänomen  ist  —  ich  möchte  es  nicht 
wünschen,  dass  diesen  Kranken  unnütz  —  so  sehe  ich  es  an  —  eine 
strengere  Behandlung  weiter  zu  Theil  werde,  als  das  eben  nöthig  ist. 

Herr  Ellinger  (Königsberg  i.  Pr.): 

Ich  möchte  zunächst  gegen  die  Einwände  des  Herrn  Geheimrath 
Naunyn  bemerken,  dass  dieser  Vortrag  von  meiner  Seite,  wie  ich  glaube 
betont  zu  haben,  bloss  den  Zweck  hatte,  die  Herren  Praktiker  auf  die 
Frage  hinzuweisen,  inwieweit  bei  den  kachektischen  Zuständen  eine  FnnctioDs- 
Störung  der  Niere  im  Spiele  ist. 

Es  ist  sehr  wohl  möglich,  dass  mir  aus  dem  Materiale  des  N au njn 'sehen 
Lehrbuches  eine  Blutzuckerbestimmung  entgangen  ist.  Ich  erinnere  mich 
aber  nicht  eine  gefunden  zu  haben,  ]>ei  welcher  in  solchen  Fällen,  wo  es 
sich  um  einen  schweren  Diabetes  handelte  —  ich  betone  ausdrücklich,  dass 
diese  hier  zunächst  nur  in  Betracht  kommen  —  kein  erhöhter  Blnt- 
zuckergehalt  beobachtet  wurde  bei  Versiegen  der  Glycosurie.  Wenn  bei 
leicht  Diabetischen  dies  doch  der  Fall  sein  soll,  so  ist  ja  bereits  bekannt. 
dass  durchaus  nicht  zu  allen  Zeiten  bei  diesen  eine  wesentliche  Erhöhong 
des  Blutzuckergehaltes  sich  findet.  Daraus  aber,  dass  nur  der  Zuckergehalt 
des  Urines  nicht  vermehrt  ist,  glaube  ich,  darf  man  auf  die  erhöhte  Toleniu 
noch  keine  Schlüsse  ziehen,  da,  wenigstens  wo  es  sich  um  eine  Nieren- 
erkrankung handelt,  der  Blutzuckergehalt  besonders  hoch  ansteigen  kann^ 
ohne  dass  eine  Glycosurie  in  die  Erscheinung  tritt. 


Die  Analyse  von  Bewegnngsstöningen  bei  Nerren- 
nnd  OeiBteskr&nken. 


Professor  Sommor  (Giessen). 
Hit  7  Abbildungen  im  Texte. 


In  der  Entwickelung  der  Deurologischen  Diagnostik  spielt  die 
Feststellung  bestimmter  motorischer  Symptome  eine  grosse  Rolle. 
Ich  habe  diese  motorische  Richtung  systematisch  verfolgt. 

Die  bei  dem  Congresse  ausgestellten  Apparate  beziehen  sich  auf 
iwei  Probleme,  nämlich: 

1.  Analyse  der  Ausdnicksbewegungen. 

2.  Studium  des  cerebralen  Ein&usses  auf  den  Ablauf  von  Refleien. 
Bei  1  sind  nicht  nur  die  Bewegungen  in  Betracht  gezogen,  welche 

als  Ausdruck  von  psychischen  Vorgängen  zu  Stande  kommen,  sondern 
alle  motorischen  Aeusserungen,  in  denen  sich  bestimmte  Zustände  der 
Xervensubstanz  verrathen. 


Nr.  1. 
Apparat  zur  dreidimen- 
sionslen    An»ljse    von    Be- 
wegungen der  Bünde. 


Ich  habe  dabei  das  Prineip  der  dreidimensionalen  Analyse  durch- 
geführt. Den  Ausgangspunkt  bildete  der  bei  dem  Congrease  für 
innere   Medicin   in    Wiesbaden  1896    demonstrirte   Apparat    (Fig.    1) 
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2ur  dreidimensionalen  Analyse  der  Bewegungen  an  den  Fingern.  Diesr 
hat  sich,  abgesehen  von  psychopbysischen  Zwecken  znr  Differentialdiagnr*!^ 
der  Zittererecheinungen  bei  Hysterie,  Epilepsie,  Paralysis  agitans  u.  j  f. 


Apparat  zor  dreidimi 
siamlen  Aoialyae  von  Be 
benegaBgea. 


bewährt.  Daran  schlosa  sich  die  im  Einzelnen  sehr  abweichende  Con- 
struction  eines  Apparates  zur  Analyse  der  Bewegungen  an  den  Beinen 
(Fig.  2),  der  besonders  zur  Untersuchung  von  ataktischen  mi  tl'>- 


nischen  Zuständen,  ferner  von  Erraüdungsersehelnungen,  katalepüschen 
Haltungen  u.  s.  f.  brauchbar  ist. 

Die   Anwendung    beider   Apparate    ist   in    dem   Lehrbuche   der 

psychopathologischen  Untersuchnngsmethoden    ausführlich    dargestelli. 


SoMMEs,  Beweounobstöbunobk  bei  Nebven-  u.  Geisteskbaneen.      427 

Ich  ging  dann  dazu  über,  auch  die  physiognomischen  Bewegungen 
in  objectiv  graphischer  Weise  zu  untersuchen.  Wegen  der  Einfachheit 
der  mechanischen  Verhältnisse  und  im  Hinblick  auf  die  auffallenden 
Erscheinungen  an  der  Stimmuskulatur,  z.  B.  bei  Chorea,  Katatonie 
u.  a.,  suchte  ich  die  Bewegungen  derselben  mechanisch  zu  übertragen, 
nachdem  ich  vorher  durch  eine  Art  Abdruckverfahren  den  Einfluss 
dieser  Bewegungen  auf  die  Faltenbildung  der  Stirn  studirt  hatte.  Diesen 
Apparat  demonstrire  ich  der  Versammlung  (Fig.  3). 


Nr.  4. 
Apparat  zur  zeitlichen 
Messung  desEniephänomens. 


Der  bei  der  ersten  Construction  gemachte  Fehler  bestand  darin, 
dgjis  die  Bewegungen  des  Kopfes  mit  übertragen  wurden.  In  der  jetzigen 
Form  ist  dies  dadurch  vermieden,  dass  die  durch  die  Bewegungen 
der  Stimmuskulatur  ausgelöste  Hebelbewegung  durch  Marey'sche 
Trommeln  und  Schläuche  auf  einen  Schreibhebelapparat  weitergeleitet 
wird.  Damit  ist  der  Anfang  einer  graphischen  Physignomik 
gegeben. 
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Die  zweite  Gruppe  von  Apparaten  bezieht  sich  auf  Studium  der 
Beöeze  und  des  cerebralen  Einflusses  auf  dieselben.  Dabei  ist  phniipieSl 
in  Bezug  auf  Eniephänomene  und  Fupilleiirefleie  durcbgefUhrt: 

1.  Messung  des  Reizes, 

2.  Uessung  der  Wirkung, 

3.  Messung  der  zeitlichen  Verbältnisse. 


Hr.  5. 
PnpiUni  ■  ^Ill«^ 
nnchmigilunp«  tlr 
OftB,  mit  Drnckitgil- 
liemng  und  Skili 
tnr    EiDsteliiiDg  be- 

BtuDmUr 
Lichtirerth«. 


In  Bezug  auf  den  ersten  Punkt  bestimme    ich   bei   dem  Knie- 
pbSnomen  das  mechanische  Moment  aus  Hammerlänge,  Gewicht  und  ' 
Fallhöhe.  (Fig.  4).    Bei  dem  Pupillenreflexe  habe  ich  Vorrichtui^n 
zur  Äbstuftmg  von  Gas-,  Petroleum-  und  elektrischem  Lichte  getroffec. 
(Pig-  5,  6,  7.) 

Die  Messung  der  Wirkung  geschieht  beim  KniephänoineD  mit 
Hülfe  des  Apparates  zur  Analyse  der  Beinbewegungen,  wodurch  z.  B- 
auch  reflectorische  Adductorencontraeturen  etc.  sichtbar  werden;  an 
der  Pupille  mittelst  eines  optisch-mathematischen  Prinzipes. 

Die  Messung  der  zeitlichen  Verhältnisse  ist  durch  eine  complii'ii^« 
Einrichtung  an  dem  Pupillenmessapparate  (Fig.  7)  ermöglicht  Di? 
wesentliche  Verbesserung  an  dem  Apparate  zur  Untersuchung  der  Kni^ 
Phänomene  (Fig.  4)  besteht  darin,  dass  die  Momente  des  Reizes  nnJ 
des  Ausschlages  unmittelbar  elektromotorisch  auf  das  Chronoskop  über- 
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Nr.  6. 
Apparat   zur   Pnpillen- 
iintertacliiuig   mit   H«aaiuig 
Ton  Reii  n.  Wirknog.  (Hudell 

zur  Varwandong  Ton 
Petroleamlicbt). 


tragen  werden  können,  so  Aasa  sich  die  Kefleizeit  auf  diesem  ablesen 
lässt    Diese  Untersuchungsraethode  ist  besonders  für  die  Differential- 


Nr.  7. 
Appu'at  ZQT  Pupillen- 

natersuchnng  mit 
MeHQDg  Ton  Bsii  n. 
Wirknog,  (Modell  soi- 
TenrendQDg  «l«ktr. 
Liebte*). 
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diagnose  der  verschiedenen   Arten  von  Steigerung  des  Kniephänomene? 
wichtig. 

Die  Apparate  stellen  im  Zusammenhange  einen  Versuch  dar,  die 
feineren  Bewegungsstörungen  bei  Nerven-  und  Geisteskrankheiten  zu 
differential-diagnostisehen  Zwecken  zu  analysiren.  Das  damit  umgrenzte 
Gebiet  zeigt  die  engste  Verbindung  von  analytischer  Psy(;hologie  mit 
klinischer  Medicin. 


xxin. 
deber  experimentelle  Läsionen  der  Mednlla  oblongata. 

Von 

Privatdocent  Dr.  Max  Bothmann  (Berlin). 


Je  mehr   in  den  letzten  Jahren  die  anatomische  Eenntniss  der 
Gehirn  und  Rückenmark  verbindenden  Faserbahnen  sich  vervollkonrnmet 
tat,  desto  dringender  ist  das  Bedürfniss  geworden,   die  Bedeutung  der 
einzeben  Bahnen,  vor  Allem  der  neu  aufgefundenen,  ftlr  die  Function 
festzustellen  und  gegeneinander  abzugrenzen.     So  lange  z.  B.  nur  eine 
fom Gehirne  zum  Rückenmarke  herabsteigende  Bahn,  die  Pyramiden- 
bahn, bekannt  war,  wurde  derselben  naturgemäfs  die  gesammte  Leitung 
'ier  vom  Gehirne  zum  Rückenmarke  gelangenden  Reize   zugeschrieben, 
während  wir  jetzt  gezwungen  sind,  uns  zu  fragen,  wie  viel  die  heute 
b^'tamit^n  Vierhügel-Rückenmarksbahnen,  vor  Allem  die  vom  rothen 
Kerne  entspringende,  zum  Seitenstrange  der  gekreuzten  Seite  ziehende, 
ils.Monakow'sches  Bündel**  bekannte  Bahn,  der  Pyramidenbahn 
abzunehmen,   eventuell  dieselbe  zu  ersetzen,   in  der  Lage  sind.    Die 
«experimentelle  Forschung  macht  hier  einen  ähnlichen  Wandel  durch, 
^e  bei  dem  Studium  des  Grosshimes.    Wie  hier  der  Periode  möglichst 
ausgedehnter  Zerstörungen   die   der   circumscripten   scharf  begrenzten 
^tirpation  einzelner  Bezirke  der  Hirnrinde  gefolgt  ist,  so  konunt  es 
auch  bei    dem    Studium    der   Him-Rückenmarksbahnen,    soweit    ihre 
physiologische   Bedeutung    in   Frage    kommt,    nicht  mehr    auf  aus- 
gedehnte Zerstörungen  derselben  insgesanmit  im  Rückenmarke,  sondern 
auf  möglichst  isolirte  Ausschaltung  einer  derselben  an.    Ist  es  nun 
l^i  der  innigen  Vermischung  der  Fasern  verschiedenen  Ursprunges  auf 
demselben  Areale  auch  nicht  möglich,  vollkommen  isolirte  Zerstörungen 
einzehier  Bahnen   zu   setzen,    so   gelingt   es   doch   in   der   Medulla 
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oblongata,  wo  die  im  Bückenmarke  zusammenliegenden  Bahnen  ge- 
trennten Verlauf  haben,  diesem  Ziele  möglichst  nahe  zu  kommen. 

Auf  diesem  Wege  habe  ich  mich  bemüht,  das  Verhältaiss  der 
Pyramidenbahn  zu  den  anderen  zum  Bückenmarke  absteigenden  Bahnen 
durch  in  der  MeduUa  oblongata  gesetzte  Läsionen  bei  Hunden  und 
Aflfen  des  Näheren  festzustellen.  Es  wurde  für  alle  diese  Versuche 
daran  festgehalten,  dass  die  Thiere  die  Operationen  wochenlang  über- 
leben mussten,  um  die  klinischen  Ausfallserscheinungen  festzustelleo. 
dass  femer  die  Erregbarkeit  der  Extremitätenregion  der  Hirnrinde  auf 
elektrische  Beizung  am  Schlüsse  der  Beobachtungsdauer  geprüft  wurde. 
und  dass  endlich  die  Läsionsstelle  und  die  benachbarten  Abschnitte  dev 
€entralnervensy stemes  auf  Serienschnitten  nach  der  M  a  r  c  h  i  'sehen 
Methode  untersucht  wurden.  So  gelingt  es,  brauchbare  Schlüsse  auf 
die  Beziehungen  der  anatomischen  Läsionen  zu  den  klinischen  Ausfall>- 
«rsch^inungen  zu  gewinnen. 

Ausgehend  von  den  Versuchen  Starlinger's,  der  beim  Hunde 
die  Pyramiden  in  der  MeduUa  oblongata  ohne  wesentliche  Ausfalls- 
erscheinungen durchschnitt  —  ein  Befund,  den  Bedlich  bei  der 
Katze  bestätigen  konnte  — ,  führte  ich  zunächst  Zerstörungen  der 
Pyramidenkreuzung  selbst  beim  Hunde  aus.  Dieser  Eingriff  ge- 
lingt von  der  Membrana  obturatoria  anterior  aus,  indem,  nach  deren 
Eröflfeung  und  Spaltung  der  Dura  in  der  Mittellinie,  eine  in  der  Mitk 
in  die  MeduUa  eingestochene  Nadel  durch  nach  oben  und  unten  aus- 
geführte Bewegung  die  Pyramidenkreuzung  zen'eisst,  ohne  dass  die  hier 
in  zwei  Aeste  gespaltene  A.  basilaris  verletzt  wird.  Die  Operation  hat 
den  Vorzug  vor  der  Starlinger 'sehen,  dass  sie  ohne  Aufbrechen  voo 
Knochen  und  der  tieferen  Stelle  wegen  mit  weit  geringerer  Lebens- 
gefahr ausgeführt  werden  kann  —  mir  ist  von  10  derart  operirten 
Hunden  nur  einer  an  der  Operation  zu  Grunde  gegangen.  Trotz  der| 
nicht  unbeträchthchen  Nebenverletzungen  —  Vorderstrangreste,  Hinter^ 
Strang,  eventueU  auch  Schleifenkreuzung  —  lernen  die  Hunde,  nach- 
dem sie  zuerst  ataktisch  gelaufen  sind,  wieder,  sich  fast'  normal  zo 
l)ewegen.  Die  Zerstörung  der  Pyramidenkreuzung  ist  bald  eine  totale, 
l)ald  nur  eine  partielle ;  in  Fällen,  in  denen  der  Stich  seitlich  in  die 
MeduUa  eingedrungen  ist,  kommt  es  oft  nur  zu  einseitiger  Zerstörung 
der  Pyramidenbahn. 
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In  allen  Fällen  ist,  übereinstimmend  mit  den  Resultaten  von 
Wertheimer  und  Lepage,  Starlinger,  Hering  und  Prus,  die 
Erregbarkeit  der  Extremitätenregion  der  Hirnrinde  fast  unverändert; 
doch  lässt  sich  in  den  Fällen  einseitiger  Pyramidenzerstörung  fest- 
stellen,  dass  die  Erregbarkeit  in  der  entsprechenden  Himhemisphäre 
etwas  geringer  als  auf  der  anderen  Seite  ist. 

Bei  dieser  geringen  Störung  der  Function  bei  Ausschaltung  der 
Pyramidenleitung  war  es  nun  von  Interesse,  die  Wirkung  der  Aus- 
schaltung des  Monakow 'sehen  Bündels  festzustellen.  Die  Durch- 
schneidung des  letzteren  ist  in  der  Medulla  oblongata  von  der  Membrana 
obturatoria  post.  aus  leicht  auszuführen  und  zwar  etwa  in  der  Höhe 
der  Pyramidenkreuzung,  ehe  noch  die  Pyramidenfasem  den  Seitenstrang 
erreicht  haben.  Allerdings  gelingt  sie  nur  unter  gleichzeitiger  Durch- 
trennung der  Kleinhimseitenstrangbahn,  die  ja  hier  die  Peripherie  der 
dorsalen  seitlichen  Abschnitte  der  Medulla  einnimmt.  Diese  Aus- 
schaltung des  Monakow 'sehen  Bündels  einer  Seite  hat  weit  schwerere 
Störungen  der  Motilität  zur  Folge  als  die  Pyramidendurchtrennung. 
Die  Hunde  können  sich  einige  Tage  nur  mühsam  mit  den  Extremitäten 
der  betreffenden  Seite  aufrichten  und  fallen  bei  Lauft^ersuchen  um. 
Erst  nach  mehreren  Tagen  sind  sie  wieder  im  Stande,  sich  leidlich 
fortzubewegen:  doch  ist  der  Gang  nach  8 — 10  Tagen  wieder  annähernd 
normal  geworden.  Die  Beizung  der  Hirnrinde  giebt  nach  Ausschaltung 
des  Monakow 'sehen  Bündels  genau  dasselbe  Resultat  wie  beim 
normalen  Thiere. 

Um  Pyramidenbahn  und  Monakow  'sches  Bündel  zusammen  aus- 
zuschalten, durchsch'nittich  den  Hinterseitenstrang  im  oberen  Halsmarke, 
eine  Operation,  die  die  Hunde  einseitig  unter  vorübergehender  Athem- 
störung  gut  überstehen ;  doppelseitige  Durchschneidung  des  Hinterseiten- 
stranges in  dieser  Höhe  führte  stets  zum  Exitus.  Ferner  versuchte  ich, 
beide  Bahnen  durch  zweizeitige  Operation  auszuschalten,  indem  ich  zu- 
nächst von  der  Membrana  obturatoria  post.  aus  das  Monakow 'sehe 
Bündel  durchschnitt  und  nach  ca.  14  Tagen  die  Pyramidenzerstörung 
von  vom  aus  anfügte.  Eine  vollkommene  Läsion  letzterer  Art  ist  mir 
bisher  nicht  gelungen ;  doch  werde  ich  bei  der  Demonstration  Präparate 
eines  Falles  zeigen,  bei  dem  das  Monakow 'sehe  Bündel  total,  die 
Pyramidenkreuzung  grösstentheils  zerstört  ist.  Völlige  Ausschaltung 
beider  Bahnen  führt  zu  starkem  Spasmus  in  der  Extremitätenmuskulatur 
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mit  Aufhebung  des  Berührungsreflexes  der  Zehen,  eines  Grosshira- 
rindenreflexes,  der  nach  Ausschaltung  nur  einer  der  beiden  Bahnen 
zwar  stark  herabgesetzt,  aber  nicht  aufgehoben  ist.  Zugleich  tritt 
völlige .  Auf hebung  der  Reizübertragung  von  der  Extremitätenregion 
der  Grosshirnrinde  zu  den  gekreuzten  Extremitäten  ein.  In  dem  Falk 
von  totaler  Zerstörung  des  Monakow 'sehen  Bündels  und  partielk 
Zerstörung  der  Pyramidenkreuzung  war  diese  Reizung  bei  starken 
Strömen  noch  ganz  schwach  möglich. 

Beim  Hunde  können  also  Pyramidenbahn  und  Monatow- 
sches  Bündel  in  weitgehender  Weise  füi;  einander  ein- 
treten, vor  Allem  auch  eine  jede  für  sich  die  Reizübertragung  vom 
Grosshirne  zum  Rückenmarke  nach  Zerstörung  der  anderen,  übernehmen. 

Bei  der  Wichtigkeit  dieser  Ergebnisse  auch  für  die  menschliche 
Pathologie  ging  ich  nun  daran,  die  Verhältnisse  beim  Affen  festzu- 
stellen, bei  dem  bisher  nur  Reizversuche  nach  frisch  dm-chschnittenen 
Pyramiden  von  H.  E.  Hering  ausgeführt  worden  sind,  aber  noch  kein»* 
Beobachtungen  über  längere  Zeit  am  Leben  gebliebene  pyramidenlo.^e 
Thiere  vorliegen.  Bis  jetzt  habe  ich  nur  Zerstörungen  der  Pyramidec- 
bahnen  in  der  Kreuzung  ausgeführt.  Diese  Operation  gelingt  beim 
Aflfen,  indem  man  von  hinten  nach  Eröffnung  der  Membrana  obturatoria 
post.  die  Nadel  in  der  Mittellinie  einsticht,  da  beim  Aifen  in  dieser 
Höhe  die  Art.  basilaris  nicht  mehr  die  ventrale  Fläche  der  Medulla 
einnimmt.  Von  den  bisher  operirten  Aflfen  haben  zwei  die  Operation 
gut  überstanden.  Der  erste  derselben,  eine  Meerkatze,  bei  der  ainh 
die  mikroskopische  Untersuchung  bereits  durchgeführt  ist,  hat  that- 
sächlich  eine  Zerstönmg  beider  Pyramidenbahnen  in  fast  absoluter 
Totalität  —  links  scheinen  einige  Fasern  erhalten  zu  sein  —  davon- 
getragen und  konnte  4V2  Wochen  nach  der  Operation  genau  be- 
obachtet werden.  Der  zweite  Aflfe,  ein  Macacus  rhesus,  ist  in  dieser. 
Tagen  nach  dreiwöchentlicher  Lebensdauer  getödtet  worden.  Bei  deii: 
ersten  Affen  ist,  wenn  ich  zuerst  den  anatomischen  Befund  kurz  schildern 
darf,  der  Einstich  nicht  in  der  Mitte,  sondern  rechts  davon,  in  der 
Gegend  des  Hinterhomes  erfolgt;  die  Nadel  ist  dann  durch  die  Pyra- 
midenkreuzung schräg  nach  vorn  links  gedrungen  und  hat  die  ventraie 
Oberfläche  im  Gebiet  der  linken  Pyramide  erreicht.  Es  sind  dalur 
die  von  der  rechten  Pyramide  zur  linken  Pyramidenseitenstrangbahii 
ziehenden  Fasern  einmal,    die   von   der  linken  Pyramide  zum  rechten 
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iSeitenstrang  ziehenden  Fasern  sogar  zweimal  in  ihrem  Verlaufe  durch- 
trennt worden  und  bis  zum  Sacralmarke  degenerirt  zu  verfolgen.  Es 
sind  aber  femer  die  von  den  rechtsseitigen  Hinterstrangskernen  zur 
linken  Schleifenbahn  ziehenden  Fasern  vor  der  Kreuzung  und  die  rechte 
Sehleifenbahn  nach  der  Kreuzung,  allerdings  nur  zum  Theile,  zerstört. 
Trotz  dieser  colossalen  Zerstörung,  die  neben  der  Pyramidenbahn  also 
auch  beiderseitig  einen  Theil  der  sensiblen  Bahnen  betrifft,  lernte  der 
Affe  bereits  in  den  ersten  Tagen  mit  der  linken  Hand  gut  zu  greifen, 
nach  4  Wochen  war  er  auf  beiden  Seiten  wieder  völlig  im  Stande  zu 
greifen,  kletterte  und  sprang  gut;  an  der  linken  Seite  war  überhaupt 
nichts  Abnormes  nachweisbar,  rechts  nur  eine  ganz  geringe  Ungeschick- 
lichkeit, wie  sie  schon  der  Ausfall  der  sensiblen  Bahnen  vollkommen 
zu  erklären  im  Stande  ist. 

Der  zweite  Affe  zeigte  von  Anfang  an  keine  Störungen,  ausser 
dass  er  die  rechte  Hand  bisweilen  etwas  ungeschickt  an  das  Gitter  des 
Käfigs  anlegte  und  mit  Vorliebe  die  linke  Hand  benutzte.  Der  Stich 
geht  hier  fast  genau  in  der  Mitte.  Derselbe  hat  die  rechte  Pyramiden- 
bahn,  soweit  die  makroskopische  Untersuchung  zeigt,  zum  grössten^ 
Tlieile,  die  linke  nur  wenig  zerstört.  Die  mikroskopische  Untersuchung 
steht  noch  aus.  ^) 

Jedenfalls  lehren  diese  noch  weiter  fortzusetzenden  Versuche,  dass 
auch  beim  Affen,  dessen  Pvramidenbahn  die  des  Hundes  bei  weitem 
an  Mächtigkeit  überragt,  dieselbe  nicht  die  Bedeutung  haben 
kann,  die  ihr  bisher  zugeschrieben  worden  ist.  Erst  die 
Häufung  der  Versuche  wird  erkennen  lassen,  inwieweit  die  Pyramiden- 
hahn  überhaupt  mit  der  Leitung  der  motorischen  Impulse  in  Beziehung 
steht.  Weiterhin  ist  es  eine  unabweisbare  Pflicht,  die  p]rgebnisse 
menschlicher  Pathologie  diesen  neuen  Befunden  entsprechend  einer  ein- 
gehenden Revision  zu  unterziehen. 

Jedenfalls  liegt  auch  beim  Menschen  bisher  kein  Fall  von  reinem 
Ausfall  der  Pyramidenbahnen,  einseitig  oder  doppelseitig,  vor, 
Jer  mit  Lähmungen  verbunden  ist. 

Auf  einen  anatomischen  Befund  gestatten  Sie  mir  noch  mit  einigen 
Worten  einzugehen,     v.  Monakow   hat  zuerst  bei  der  Katze  auf  das 


1)  Anmerkung  bei  der  Correctur:    Die  inzwischen  ausj^^eführte  mikro- 
skopische Untersuchung  bestätigt  die  oben  gemachten  Angaben. 
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Vorhandensein  nicht  degenerirter  Fasern  in  den  tiefen  Ebenen  der 
Pyrainidenkreuzung  bei  totaler  Degeneration  der  Pyramiden  hinge- 
wiesen, Fasern,  die  vom  Vorderstrange  zum  gekreuzten  Vorderhorn^ 
ziehen.  Ich  selbst  konnte  dann  solche  Fasern  beim  Affen  im  ganza 
Verlaufe  der  Pyramidenkreuzung  in  den  dorsalen  Abschnitten  derselben 
nachweisen.  Jetzt  gelang  es  mir,  bei  Hunden,  denen  durch  seitlichea 
MeduUastich  die  graue  Substanz  einer  Seite  mit  der  zum  Seitenstrangn 
ziehenden  Pyramidenbahn  zerstört  war,  aus  Vorderhorn  und  Basis  der 
grauen  Substanz  degeuerirte  Fasern  durch  die  ganze  Pyramidenkreuzuüg 
zum  Vorderstrange  der  anderen  Seite  zu  verfolgen,  von  wo  dij&se  Fasern 
etwas  höher  herauf  in  das  Vorderhorn  dieser  Medullahälfte  einstrahlen. 
Der  Nachweis  solcher  Fasern  mit  einer  den  Pyramidenbahnen  ent- 
gegengesetzten Verlaufsrichtung  in  der  Pyramidenkreuzimg  zeigt  aul'> 
Neue,  dass  wir  fast  an  keiner  Stelle  des  Centralnervensystemes  da^ 
Recht  haben,  reine  ungemischte  Systeme  von  Nen^enfasern  anzunehmen, 
dass  im  Gegentheile  die  Vermischung  von  Fasern  von  verschiedener 
Herkunft  und  verschiedenem  Verlaufe  im  Rückenmarke  und  den  höheren 
,  Abschnitten  des  Centralnervensystemes  die  Regel  ist.  ^) 


Discussion. 

Herr  Hering  (Prag) : 

M.  H. !  Diese  eben  vorgebrachten  Angaben  sind  sehr  interessant. 
Ich  möchte  nur.  weil  der  Herr  Vortragende  eine  Bemerkung  machte  hin- 
sichtlich der  Pyramidenbahn,  ob  sie  überhaupt  motorisch  ist,  erwähnen, 
dass  experimentell  nachgewiesen  ist,  dass  sie  motorisch  ist,  denn  man  hat 
nach  Durchschueidang  aller  Bahnen  bis  auf  die  Pyramidenbabn  von  der 
Hirnrinde  Bewegungen  der  Extremitäten  bekommen  und  hat  bei  direkter 
Reizung  der  freigelegten  Pyramide  auch  Bewegungen  ausgelöst.  Als<i 
experimentell  ist  es  ganz  fraglos  nachgewiesen,  dass  die  Pyramidenbahnen 
motorische  Bahnen  sind.  Was  aber  die  sonstigen  Functionen  anbelangt, 
so  ist  ja  richtig,    was  der  Herr  Vortragende  angab,   dass   es  sehr  zweifel- 

i|  Im  Anschlüsse  an  den  Vortrag  wurden  am  Projectionsapparate  die  mikro- 
skopischen Marc hi -Präparate  demonstrirt.  welche  die  Zerstörung  der  Pjramider- 
kreuzang  und  des  M  <»  n  a  k  o  w 'sehen  Bündels,  sowie  die  sekundären  Degenerationen 
zeigten. 
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haft  ist,  was  sie  für  eine  Rolle  spielen,  namentlich  in  dem  Sinne,  ob 
sie  wirklich  diese  Bedeutung  haben,  welche  man  ihnen  immer  zuge- 
schrieben hat. 

Ich  möchte  noch  eine  Frage  an  den  Herrn  Vortragenden  richten,  ob 
er  bei  dem  Affen,  bei  dem  er  die  beiden  Pyramiden  zerstört  hatte,  auch 
die  Rindenreizung  vorgenommen  hat. 

Herr  Max  Rothmann  (Berlin) : 

M.  H. !  Was  die  elektrische  Reizung  von  der  Grosshirnrinde  ans 
betrifft,  so  ist  es  ja  richtig,  dass  sie  durch  die  PjTamidenbahn  geht;  es 
ist  aber  noch  nicht  erwiesen,  dass  elektrische  Reizung  und  motorischer 
Impals  sich  vollkommen  analog  verhalten.  Das  ist  etwas,  was  erst  noch 
nachgewiesen  werden  mOsste.  Ob  die  elektrische  Reizung  und  die  motorische 
FoDction  von  der  Grosshirnrinde  aus  völlig  gleiche  Bahnen  benutzen  müssen, 
>teht  durchaus  noch  nicht  fest. 

Was  die  Rindenreizung  beim  Affen  ohne  Pyramidenbahn  betrifft,  so 
habe  ich  darüber  nicht  gesprochen,  weil  die  Versuche  noch  nicht  abge- 
schlossen sind.  Natürlich  habe  ich  bei  jedem  Versuche  daraufhin  geprüft, 
QDd  bei  dem  ersten  Affen  ist  es  so  gewesen,  dass  noch  eine  gekreuzte  Reizung 
auf  beiden  Seiten  vorhanden  war;  sie  war  aber  sehr  stark  herabgesetzt. 
Hei  dem  zweiten  Affen,  den  ich  mikroskopisch  noch  nicht  untersucht  habe, 
bei  dem  aber  die  eine  Pyramidenbahn  zum  grössten  Theile  zerstört  ist, 
war  sie  sehr  viel  besser.  Auf  die  genauen  Einzelheiten  will  ich  hier  nicht 
eingehen. 


XXIV. 

lieber  die  Ursachen  der  Forencephalie. 

Von 

Professor  Dr.  v.  Kahlden  (Freiburg  i.  Br.). 


M.  H. !  Ich  möchte  bezüglich  der  Aetiologie  der  ponencephalischen 
Defecte  nur  eine  Frage  besprechen,  die  in  der  neueren  Literatur 
häufig  erörtert  worden  ist,  die  Frage,  welches  die  häufigsten  Ursachen 
der  erworbenen  Forencephalie  sind  und  wie  weit  sich  diese  Ursachen 
auch  auf  angeborene  Fälle  übertragen  lassen. 

Es  ist  zunächst  nicht  zu  bezweifeln,  dass  durch  arteriosclerotischen 
resp.  thrombotischen  Verschluss  der  Gehimarterien  ein  der  Forencephalie 
sehr  ähnliches  Bild  entstehen  kann.  So  zeige  ich  Ihnen  hier  die  Ab- 
bildung eines  Frontalschnittes  durch  das  Gehirn  eines  75  Jahre  alten 
Mannes  mit  zahlreichen  Erweichungsherden.  Das  Marklager  der  linkni 
Hemisphäre  ist  zum  grossen  Theile  geschwunden  und  der  stark  er- 
weiterte Seitenventrikel  communicirt,  wie  Sie  sehen,  durch  eine  Con- 
tinuitätstrennung  des  Ependymes  mit  einem  Erweichungsherde  der  Einöle. 
Man  kann  von  diesem  Falle  die  Begel  ableiten,  dass  derartige  Er- 
weichungsherde um  so  mehr  Aehnlichkeit  mit  einer  Forencephalie  er- 
halten, je  grösser  sie  sind  und  je  deutlicher  eine  Communication  mit 
dem  erweiterten  Seitenventrikel  auftritt. 

Bekannt  ist,  dass  durch  Embolien,  namentlich  im  Bereiche  der 
Art.  fossae  Sylvii  porencephalische  Defecte  entstehen  können. 

Die  Abbildung  eines  Frontalschnittes  durch  das  Gehirn  eine> 
42  Jahre  alten  Mannes,  welcher  11  Jahre  vordem  Tode  unter  Gehini- 
erscheinungen erkrankt  und  seitdem  linksseitig  gelähmt  war,  kam: 
Ihnen  das  gut  demonstriren.  Sie  sehen  die  rechte  Hemisphäre  ver- 
kleinert und  an  Stelle  des  untern  Theiles  der  Centi-alwindungen,  Jer 
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äusseren  und  inneren  Kapsel  und  eines  Theiles  der  centralen  Ganglien 
einen  porasartigen  Defect,  welcher  mit  dem  erweiterten  Seitenventrikel 
communicirt.  In  diesem  Falle  konnte  der  embolische  Ursprung  der 
Affection  auch  durch  die  mikroskopische  Untei-suchung  des  Anfangs- 
theiles  der  ganz  zart  aussehenden  Art.  fossae  Sylvii,  von  welchem  ich  Ihnen 
eine  Abbildung  übergebe,  festgestellt  werden. 

Man  hat  nun  geglaubt,  einen  derartigen  Gefässverschluss  auch  für 
oongenitale  Defecte  annehmen  zu  dürfen.  Man  hat  dafür  namentlich 
als  Beweis  angeführt,  dass  die  congenitalen  Defecte  dem  Verbreitungs- 
bezirke der  Art.  fossa  Sylvii  entsprechen.  Das  ist  indessen  vielfach 
nicht  der  Fall  und  man  hat  wohl  auch  die  Möglichkeit,  eine  derartige 
Uebereinstimmung  zwischen  embolischen  Herden  und  porencephalischen 
Defecten  festzustellen,  die  durch  späteres  Ueberwuchem  der  Nachbar- 
schaft und  durch  secundären  Ventrikelhydrops  wesentlich  verändert 
werden,  überschätzt.  Dann  hat  man  bisher  Eesiduen  von  Embolien 
nicht  gefunden.  Auch  Kundrat  konnte  sie  an  seinem  reichen  Materiale 
nicht  nachweisen.  Auch  sonst  ist  von  Embolien  beim  Foetus  nichts  be- 
kannt, weder  von  der  EmboUe  kleiner  Gehimbezirke,  noch  von  der 
Embolie  anderer  Organe.  Die  Möglichkeit  einer  derartigen  Embolie 
von  der  Placenta  aus  ist  nach  Allem,  was  wir  über  die  Undurch- 
gängigkeit  der  Placenta  für  corpusculäre  Elemente  und  über  den  Bau 
derselben  wissen,  äusserst  unwahrscheinlich.  Ebensowenig  wissen  wir 
etwas  über  Thrombosen.  Die  einzige  Ursache  congenitaler  Thrombose 
könnte  in  einer  luetischen  Erkrankung  der  Gehirnarterien  gesucht 
werden;  und  von  einer  solchen  ist  bei  Porencephalie  bisher  nichts  be- 
kannt geworden. 

Zahlreich  sind  in  der  neueren  Literatur  Fälle  von  traumatischer 
Entstehung  der  Porencephalie  veröffentlicht.  Von  eigenen  Beobach- 
tungen lege  ich  Ihnen  hier  zunächst  einen  Frontalschnitt  durch  das 
Gehirn  eines  12  Wochen  alten  Knaben  vor,  der  15  Tage  vor  dem 
Tode  vom  Tische  gestürzt  war  und  seitdem  an  Krämpfen  gelitten 
hatte. 

Sie  sehen,  dass  es  in  beiden  Hemisphären  in  dieser  kurzen  Zeit 
schon  zu  einer  Höhlenbildung  gekommen  ist,  welche  beiderseits  mit  dem 
Seitenventrikel  communicirt.  Dann  sehen  Sie  hier  den  Frontalschnitt 
durch  das  Gehirn  eines  19  Jahre  alten  Mannes,  der  im  Alter  von  ^/^ 
Jahren  von  der  Treppe  gestürzt  war,    eine  Schädelfraktur  erlitten  und 
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seitdem  an  epileptischen  Krämpfen  gelitten  hatte.  Sie  finden  in  der 
der  Fraktur  entsprechenden  Hemisphäre  in  der  Hirnrinde  eine  Narbe, 
welche  sich  bis  in  die  Marksubstanz  erstreckt  und  auf  der  entgegen- 
gesetzten Seite,  wohl  durch  Contre-coup  entstanden,  einen  grossen 
Defect  im  Schläfenlappen,  der  breit  mit  dem  erweiterten  Seitenventrikel 
communicirt  und  nur  von  einem  pialen  Ueberzuge  bedeckt  ist. 

Es  erscheint  nicht  unberechtigt,  im  Hinblicke  auf  derartige  Be- 
obachtungen auch  ffir  die  congenitale  Porencephalie  traumatische 
Ursachen  in  weiterem  Umfange  anzunehmen,  als  das  bisher  geschehen 
ist.  Dafür  spricht  ausser  der  Häufigkeit,  mit  welcher  das  Trauma  für 
extrauterine  Fälle  bis  jetzt  nachgewiesen  ist,  auch  die  grosse  Aehnlich- 
keit,  die  derartige  erworbene  Fälle  mit  congenitalen  erlangen  können, 
imd  die  Häufigkeit  sonstiger  Verletzungen  des  Foetus. 


Ueber  eine  seltene  Form  der  Aortenruptnr. 

Ich  zeige  Ihnen  dann  noch  Abbildungen  der  Aorta  eines  SOjährigen 
Mannes,  bei  welchem  im  Anschlüsse  an  eine  länger  dauernde  Peri- 
carditis  Abscesse  in  der  Adventitia  der  Aorta  aufgetreten  waren, 
die  zu  einer  Zerstörung  der  elastischen  Media  und  zur  Ruptur  des 
Gefässes  geführt  hatten. 


DisousBion. 

Herr  Ben  da  (Berlin): 

M.  H. !  Ich  meine,  dass  man  aus  den  Beobachtungen  des  Herrn 
v.  Kahl  den  jedenfalls  das  Resultat  entnehmen  darf,  dass  es  sich  bei  der 
Porencephalie  ausschliesslich  um  eine  Art  der  Narbenbilduug  im  Gehirne 
handelt.  Ich  glaube  aber,  dass  man  hinsichtlich  der  angeborenen  Poren- 
cephalie nicht  zu  Einseitigkeiten  in  Bezug  auf  die  Deutung  der  Genese 
kommen  darf,  sondern  dass  zugeben  werden  muss,  dass  jede  Art  der  Him- 
veränderung  unter  Umständen  zu  einem  solchen  narbigen  Defekte  führen 
kann.  Ausser  dem  Trauma  ist  jedenfalls  die  Erweichung  und  die  echte 
Encephalitis  der  Neugeborenen  und  der  Föten  in  Betracht  zu  ziehen.  Ich 
habe  namentlich  von  Kindern  Präparate,  au  denen  ich  nachweisen  kann, 
dass  alle  Uebergänge  von  encephalitischen  Prozessen  zu  Porencephalien 
vorkommen. 


XXV. 

Aus  dem  pathologisch -anatomischen  Institute  zu  Wien 
(Director:  Hofrath  Prof.  Weichselbau mj. 

Weitere  Erfahrnngen  über  die  Aetiologie  des  acuten 

Gelenkrheumatismns. 

Von 

Privatdocent  Dr.  Gustav  Singer  (Wien). 
Mit  9  Abbildungen  auf  Tafel  V.  u.  VI. 


M.  H. !  Seit  ich  vor  4  Jahren  an  dieser  Stelle  und  bald  darauf 
in  meiner  Monographie*)  den  Standpunkt  vertreten  und  erwiesen  habe, 
dass  das  Kembild  des  acuten  Gelenkrheumatismus  aus  einer  Infection 
mit  Streptokokken  und  Staphylokokken  hervorgehe,  sind  von 
mehreren  Seiten  Mittheilungen  erschienen,  welche  meiner  Auffassung 
in  dieser  Frage  vollinhaltlich  beipflichten. 

Ich  werde  mir  zunächst  erlauben,  in  kurzer  üebersicht  über 
weitere  Beobachtungen  zu  berichten,  welche  ich  in  den  letzten  3  Jahren 
an  dem  Sectionsmateriale  des  k.  k.  Wiener  Allgemeinen  Krankenhauses 
Dank  der  freundlichen  Unterstützung  des  Herrn  Hofrathes  Professor 
Weichselbaum  zu  machen  in  der  Lage  war,  um  dann  die  Mitthei- 
lungen Anderer  in  dieser  Frage  einer  kurzen  Besprechung  zu  unter- 
ziehen. 

Ich  berichte  Ihnen  heute  über  das  üntersuchungsergebniss  in  fünf 
Fällen  von  acutem  Gelenkrheumatismus  und  zwei  Fällen  von 
Chorea  rheumatica,  welche  an  verschiedenen  Kliniken  und  Ab- 
theilungen des  k.  k.  Wiener  Allgemeinen  Krankenhauses  intra  vitam 
^»eobachtet  wurden  und  im  pathologisch-anatomischen  Universitäts- 
Institute  des  Hofrathes  Prof.  Weichselbaum  zur  Autopsie  gelangten. 


1)  Aetiologie   und   Klinik    des   acuten    Gelenkrheumatismus.     Wien,   Brau 
m  aller  1898. 
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Fall  1.  F.  S.,  15  Jahre,  Virgo.  Bheamatismasarticulornm  acutus;  Erythem«:: 
Endocarditis ;  Pleuritis;  Pneumonie. 

3  Jahre  vorher  Erkrankung  mit  Schüttelfrost,  Fieher,  Gelenkschmenen 
von  5  wöchentlicher  Dauer.  Die  gegenwärtige  Erkrankung  verläuft  mit  hoher. 
Temperaturen,  multipler  Gelenkschwellung,  Endo-  und  Pericarditis.  Nach  4  wöchent- 
licher Krankheitsdauer  Exitus.  Die  2  Stunden  post  mortem  vorgeDommeoe 
Section  ergieht  (Auszug  aus  dem  Protokoll): 

In  den  Tonsillen  eitrige  Pfropfe;  heiderseitige  Pleuritis  mit  trüh-serSäem 
Exsudat;  Pericarditis  fihrinosa;  alte  Endocarditis  der  Mitralklappen  mit  frisches 
mächtigen  verrucösen  Auflagerungen ;  einzelne  verrucöse  Excrescenzen  an  den  Äorta- 
klappen;  heträchtliches,  trQbes  mit  Fihrinflocken  durchsetztes  Peritonealeiäudat; 
Leber-  und  Milztumor;  trübe  Schwellung  der  Nieren;  einzelne  streifenförmige 
Hämorrhagieen  in  der  Darmschleimhaut;  in  beiden  Kniegelenken  vermehrte,  klare 
fadenziehende,  gelbe  Flüssigkeit. 

Bakteriologische  Untersuchung  (unter  allen  Cautelen  vorgenommen i: 
Gelenkinhalt  und  Blut  steril;  das  Exsudat  des  Peritoneums,  der  Pleura  und  de^ 
Pericards  enthält  sowohl  im  Deckglas  als  auch  culturell  lange  Streptokokkeu 
in  grosser  Menge. 

Mikroskopische  Untersuchung:  In  den  Auflagerungen  der  Mitralis, 
in  der  Niere  und  zwar  sowohl  in  den  Blutgefässen,  als  auch  im  Gewebe,  in  der 
Milz,  in  der  Leberkapsel  und  in  den  DarmfoUikeln  zum  Theil  sehr  dicht  ange- 
ordnete Streptokokken  in  kurzen  und  langen  Ketten  (s.  Fig.  1  u.  2). 

Fall  2.  F.  S.,  19  Jahre.  Magd,  welche  3  Jahre  vorher  an  Gelenkrheuma- 
tismus erkrankt  war.  Multiple  Gelenkschwellung;  hohes  Fieber;  Erytheme;  Endo- 
und  Pericarditis.    Nach  5  wöchentlicher  Krankheitsdauer  Exitus. 

Obductionsdiagnose:  Beiderseitige  sero-fibrinöse  Pleuritis ;  fibrinöse  Peri- 
carditis mit  beginnender  Verwachsung  der  Pericardialblätter ;  fibrinöse  Peritonitis; 
alte  Verkürzungen  der  Mitralklappen  mit  frischen,  verrucösen  Excrescenzen,  ebenso 
an  der  Aorta;  Compression  der  Lungen;  parenchymatöse  Degeneration  der  Nieren: 
die  Gelenke  zeigen  keine  Veränderung. 

Bakteriologische  Untersuchung;  Die  Synovialflüssigkeit  ans  dem 
rechten  Knie-  und  Ellbogen gelenke,  das  pericardiale,  peritoneale  und  pleurale  Ex- 
sudat, sowie  die  Milz  steril.  Die  Excrescenzen  an  der  Mitralis  und  Aorta  ergeber. 
auf  Glycerin-Agar  verimpft,  zahlreiche  Colonieen  des  typischen  Streptococcus 
pyogenes.  Aus  den  Tonsillen  dichte  Colonieen  desselben  Streptococcus. 
Daneben  vereinzelte  Staphylo kokken-Colonieen. 

Mikroskopische  Untersuchung.  In  den  Auflageiningen  an  den  Hen- 
klappen nach  Weigert  färbbare  lange  Streptokokken;  einzelne  solche  im 
periarticuläven  Gewebe.  In  besonders  dicht  angeordneten  Gruppen  finden  sich  die 
Streptokokken  in  den  Tonsillen  und  zwar  in  den  Follikeln  und  im  Maschengewebr 
derselben  (s.  Fig.  3  u.  4). 
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Fall  3.    M.  S.,  11  Jahre. 

Klinische  Diagnose:  Acater  Gelenkrheumatismus  mit  fibrinöser  Peri- 
carditis;  acute  Myocarditis;  bilaterale  fibrinöse  Pleuritis;  rechtsseitige  lobuläre 
Pneamonic. 

Vor  einem  Jahre  hatte  die  Patientin  bereits  Gelenkrheumatismus  im  Einder- 
spitale  durchgemacht.    Nach  6t&giger  Krankheitsdauer  Tod  im  Curaa. 

Obductionsdiagnose:  Fibrinöse  Pericarditis ;  Lobulärpneumonie  des  rechten 
Unterlappens;  beiderseitige  Pleuritis  ;  Perihepatitis;  Myodegeneratio  cordis;  geringe 
alte  and  frische  Auflagerungen  an  den  Mitral-  und  Aortaklappen;  im  rechten 
i^prnng-  und  Kniegelenke  vermehrte,  leicht  getrübte  Synovialflüssigkeit. 

Bakteriologischer  Befand:  Synovial-  und  Spinalflüssigkeit,  pleurales, 
pericardiales  Exsudat,  sowie  der  Harn  steril.  Aus  der  Milz,  dem  Innenraome  der 
Tonsillen  und  der  Niere,  den  oberflächlichen  Parthieen  der  Pleura  über  der  rechten 
Lange  reichliche  Reincnlturen  des  Streptococcus  pyogenes. 

Mikroskopischer  Befand:  In  der  Lunge,  Tonsille,  Milz,  den  Auflage- 
rangen  der  Mitralis  und  in  den  Gefässen  des  Pericards  typische  Streptokokken 
nach  Weigert  färbbar. 

Fall  4.  A.  K.,  26  Jahre,  Magd.  Im  Alter  von  15,  16  und  17  Jahren  im 
Frühjahre  und  Herbste  recidivirende  Polyarthritis.  Gegenwärtig  besteht  Schwellung 
an  den  Knöcheln  und  Sprunggelenken  unter  massigem  Fieber.  Nach  19t&giger 
Krankheitsdauer  Exitus. 

Obductionsbefund:  Stenose  und  Insufficienz  der  Mitralklappen  mit  acuter 
Endocarditis ;  Verwachsung  der  Blätter  der  Pleura  und  des  Pericards. 

Bakteriologische  Untersuchung  (Deckglas-  und  Plattencultur) :  Aus 
ilen  endocarditischen  Excrescenzen  dichte  Reincnlturen  des  Streptococcus,  aus 
•ier  Xiere  vereinzelte,  aus  Leber  und  Milz  zahlreiche  Reinculturen  von  Strepto- 
coccus pyogenes. 

Mikroskopische  Untersuchung:  In  den  Auflagerungen  und  im  Ge- 
webe der  Mitralklappen  zum  Theile  sehr  dicht  angeordnete  Streptokokken  in 
langren  Ketten  (.«.  Fig.  5). 

Fall  5.    A.  S..  17 jähr.,  Magd. 

Klinische  Diagnose:  Vitium  cordis;  Rheumatismus  articulorum  acutus. 
I>ie  Patientin  wurde  in  sehr  collabirtem  Zustande  ins  Krankenhaus  gebracht,  wo 
iie  alsbald  verschied. 

.\ natomische  Diagnose:  Recente  verrucöse  Endocarditis  der  Mitral-, 
Aorta-  und  Tricuspidalklappen;  serös-eitrige  Entzündung  der  Kniegelenke  und  des 
linken  Sprunggelenkes;    fettige   Degeneration    der  Leber  und   der  Nieren;    acuter 

Milztumor. 

Bakteriologische  Untersuchung:  Die  Gelenkexsudate  sind  steril;  aus 
<ien  .\ufiagernngen  an  der  Mitralis,  aus  der  Pericardialflüssigkeit,  den  Tonsillen 
im  Culturverfahren  Streptococcus  pyogenes. 


446  Singer,  Aetiolooie  des  acuten  Gelenkrheumatismus. 


wirkling  auch  ein  specifischer  EiTeger  zu  Grunde  liegen  müsse,  zu  sehr 
in  den  Köpfen  festgesetzt,  als  dass  bei  der  Schwierigkeit  der  Unter- 
suchungsmethoden und  der  grossen  Verbreitung  der  Staphylo-  und 
Streptokokken  eine  Auffassung,  wie  die  meine,  sich  ohne  Weiteres 
hätte  Eingang  verschaffen  können. 

Ich  habe  auch  in  meinen,  im  Jahre  1898  zu  einem  vorläufigen 
Abschlüsse  gebrachten  Untersuchungen,  trotz  der  Gründlichkeit  und 
Häufigkeit,  mit  welcher  ich  die  einzelnen  Fälle  durchprüfte,  das  Schwer- 
gewicht der  Beweisführung  nicht  isolirt  auf  die  bakteriologischen  Be- 
funde gelegt,  sondern  meine  Auffassung  aus  dem  Ensemble  aller  Be- 
weismomente und  aus  der  Illustration  der  zahlreichen,  klinisch  und 
anatomisch  zu  erhebenden  Zusammenhänge  zwischen  dem  acuten  ih^- 
lenkrheumatismus  und  den  Staphylo-Strepto-Mykosen  gestützt.  All- 
mählig  beginnt  man  auch  von  klinischer  Seite  herauszufinden,  dass 
es  eine  ganze  Summe  unklarer  und  zweideutiger  Krankheitsfalle  giebt. 
welche  in  das  Grenzgebiet  zwischen  acutem  Gelenkrheumatismus  und 
kryptogenetischer  Pyämie  gehören,  auf  welchem  eine  Trennung  der 
unklaren  und  verschwommenen  Krankheitsbilder  meiner  Auffassung: 
nach  nicht  durchgeführt  werden  kann.  In  diesem  Sinne  hat  sich  vi'r 
kurzer  Zeit  Münz  er  meiner  Anschauimg  in  dieser  Frage  an  der  Har.d 
einschlägiger  Krankenbeobachtungen  vollinhaltlich  angeschlossen. 

Die  Frage  nach  der  Aetiologie  des  acuten  Gelenkrheumatismus  i>t 
vor  2  Jahren  durch  eine  Mittheilung  von  Westphal,  Wassermann 
und  Malkoff  wieder  aufgerollt  worden.  Ich  wiederhole  kurz.  dasN 
die  genannten  Autoren  bei  einem  ChoreafaUe  mit  leichter  Endocarditis 
nach  Gelenkrheumatismus  post  mortem  einen  Streptococcus  fanden, 
welchen  Wassermann  als  ein  besonderes  und  neuartiges  Bacteriuni 
beschreibt,  da  dasselbe  einen  besonderen  Nährboden  zu  seinem  Wachs- 
thume  erfordert  und  besondere  p]igenschaften  im  Thierexperimente  be- 
sitzt. Ich  habe  in  einer  Entgegnimg  an  Herrn  Wassermann 
(Berliner  klinische  W^ochenschrift  1899,  No.  33)  sofort  darauf  auf- 
merksam gemacht,  dass  genau  dieselbe  Zusammensetzung  des  Nähr- 
bodens, nämlich  eine  starke  Alkalescenz  und  ein  2  %  iger  Peptonzusatz 
bereits  im  Jahre  1890  von  v.  Lingelsheim  für  die  Streptokokken  über- 
haupt angegeben  wiu'de.  In  seinen  Beiträgen  zur  Streptokokkenfra^'*» 
macht  der  letztgenannte  Autor  darauf  aufmerksam,  dass  die  Strept«)- 
kokken  eine   gi'osse  Variabilität  der  Wachsthumsformen   und  Wachs- 
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tlmmsbedingungen  zeigen,  was  Jeder,  der  sich  mit  diesen  Kokken  nur 
einigermafsen  beschäftigt  hat,  bestätigen  wird.  Es  gelingt  oftmals 
nur  schwer,  Streptokokken  fortzuzüchten.  Um  die  Wachsthumsbeding- 
imgen  zu  verbessern,  hat  v.  Lingelsheim  diesen  Zusatz  zu  dem  Nähr- 
boden empfohlen  und  Herr  Wassermann  hat  sich  diese  Empfehlung 
zu  Nutze  gemacht,  allerdings  nicht,  wie  v.  Lingelsheim  es  fand,  für 
die  Züchtung  des  Streptococcus  überhaupt,  sondern  um  aus  dieser 
biologischen  Eigenschaft  für  seinen  Streptococcus  eine  specifische 
Sonderstellung  künstlich  zu  construiren.  Ein  zweites  Kriterium  für 
die  Sonderstellung  seines  Streptococcus  sucht  Wassermann  in  dem 
Verhalten  beim  Thierexperimente. 

Ich  hätte  diese  irrige  Ansicht  Wassermannes,  die  ich  durch 
meine  damalige  Entgegnung  als  erledigt  angesehen  habe,  nicht  noch- 
mals zur  Sprache  gebracht,  wenn  nicht  in  der  jüngsten  Zeit  F.  Meyer 
aus  der  Ley  den 'sehen  Klinik  neuerlich  einen  specifischen  Strepto- 
«oecus  beim  Gelenkrheumatismus  entdeckt  hätte,  wobei  er  sowohl  den 
Nährboden  Wassermannes  in  Verwendung  zog,  als  auch  das  eigen- 
thümliche  Verhalten  im  Thierexperimente  in  den  Vordergrund  rückte. 
Kr  fand  im  Tonsillenschleime  frischer  Fälle  von  Gelenkrheumatismus 
Streptokokken,  von  denen  er  besonders  hervorhebt,  dass  sie  serös-eitrige, 
meist  sterile  Gelenkexsudate  beim  Thiere  hervorrufen  und  eine  auf- 
fallende Affinität  zu  den  serösen  Häuten  und  dem  Endocard  zeigen. 
Es  hat  gleich  in  derselben  Sitzung  des  Vereines  für  innere  Medicin 
Menzer  in  der  darauf  folgenden  Discussion  Herrn  Meyer  darüber 
f>elehrt.  davSS  er  vergessen  habe,  meine  Untersuchungen  anzuführen  und 
nat  gerechte  Zweifel  an  der  ätiologischen  Beweiskraft  und  der  speci- 
tischen  Bedeutung  der  Meyer' sehen  Befunde  erhoben.  Wenngleich 
weJer  Wassermann  noch  Meyer  es  für  nöthig  erachtet  haben, 
meine  Arbeiten  in  dieser  Frage  zu  citiren,  kann  ich  doch  nur  an 
'lieber  Stelle  meiner  Befriedignng  darüber  Ausdruck  geben,  dass  sie 
Beide,  wie  ich  gleich  zeigen  will,  mich  vollinhaltlich  bestätigen. 

Ich  halte  es  zwar  för  ein  gewagtes  Beginnen,  aus  dem  Tonsillen- 
'^«.hleime  Bakterien  zu  züchten.  Ein  solcher  Vorgang  muss  bei  jedem 
mit  der  klinischen  Bakteriologie  vertrauten  Untersucher  ein  gewisses 
Befremden  hervorrufen.  Jedermann,  der  die  Arbeiten  von  Miller, 
Netter,  Biondi  und  von  Anderen  kennt,  weiss,  dass  die  Mund-  und 
Kachenhöhle  aller  Menschen  ein  beständiger  Fundort  von  Streptokokken 
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ist.  Wenn  Herr  Meyer  seine  Streptokokken,  die  wohl  von  dem  vul- 
gären Streptococcus  nicht  zu  trennen  sind,  blos  im  Tonsillenschleinie 
von  Rheumatikern  gefunden  haben  will,  so  kann  ich  mir  diese  auf- 
fallende Erscheinung  nicht  erklären.  Ein  viel  einwandfreieres  Verfahren 
hat  Menzer  eingeschlagen,  der  die  Tonsillen  excidirte  und  vom 
Innenrande  züchtete.  Auch  diese  Neuerung  war  übrigens  nicht  mehr 
unbedingt  erforderlich,  da  ich  ja  schon  in  meiner  ersten  Mittheilung 
unter  Hinweis  auf  die  klinisch  feststehende  Thatsache  der  prodromalen 
Angina  beim  acuten  Gelenkrheumatismus  die  Angabe  machte,  dass  icb 
aus  den  central  erweichten  Massen  der  Tonsillen  dieselben  Kokken 
züchten  konnte,  welche  ich  auch  aus  dem  Harne  und  anderwärts  beim 
acuten  Gelenkrheumatismus  cultivirt  hatte. 

Es  scheint,  dass  Wassermann  und  Meyer  den  ganzen  Fort- 
schritt in  dieser  Frage  darin  erblicken,  dass  es*  ihnen  gelungen  ist. 
mit  ihrem  Streptococcus  —  und  jeder  der  Herren  hat  einen  ver- 
schiedenen —  im  Thierexperimente  multiple  Gelenkschwellungeu  unil 
Endocarditis  zu  erzeugen.  Es  bedeutet  dies  die  Erfüllung  der  von 
Koch  erhobenen  Forderung,  dass  man  versuchen  müsse,  die  gleiche 
Erkrankung  beim  Thiere  zu  erzeugen,  um  ein  Recht  zu  haben,  einem 
gefundenen  Mikroorganismus  im  speciellen  Falle  die  ätiologische  Be- 
weiskraft zu  geben. 

Ich  brauche  nun  hier  nicht  ausfuhrlich  zu  wiederholen,  dass  diese 
Forderung  K  o  c  h  's  nur  in  den  allerseltensten  Fällen  vollkonunen  ertullt 
werden  kann.  Wenn  man  schon  bei  den  jeweilig  mit  Bakterien  bei 
Thieren  erzeugten  Krankheiten  den  Anspruch  auf  eine  völlige  Iden- 
tität mit  den  betreffenden  menschlichen  Affectionen  durchaus  nicht  er- 
heben kann,  so  ist  diese  Forderung  der  Imitation  im  Thierexperimente 
bekanntlich  für  eine  ganze  Reihe  von  Bakterien,  deren  ätiologische 
Bedeutung  darum  dennoch  feststeht,  überhaupt  nicht  erfüllbar.  Ich 
erinnere  nur  an  den  Choleravibrio,  den  Typhusbacillus  und  den  Gono- 
coccus.  Hat  darum  der  Eberth'sche  Bacillus  seine  Bedeutung  für 
die  Pathogenese  des  Abdominaltyphus  verloren,  weil  es  nicht  gelingt, 
eine  dem  menschlichen  Typhus  adäquate  Erkrankung  beim  Thiere 
hervorzurufen  ? ! 

Ich  habe  schon  zu  wiederholten  Malen  betont,  dass  ich  es  ftir 
unmöglich  halte,  das  klinische  Bild  des  menschlichen  Rheumatismus 
mit  seinen  flüchtigen  und  nicht  scharf  prononcirten  Symptomen  regel- 
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massig  oder  überhaupt  beim  Thiere  nachzuahmen.  Die  spontan  bei 
jungen  Thieren  mit  Nabeleiterung  vorkommenden  serösen  Gelenkent- 
zündungen, welche  Nocard  beschrieben  hat,  können  weit  besser  f&r 
die  pathogenetische  Bedeutung  der  Eiterkokken  beim  acuten  Gelenk- 
rheumatismus herangezogen  werden,  als  die  künstlich  erzeugten  Ge- 
lenkentzündungen, die  ja  doch  nichts  anderes  sind,  als  metastatische 
Gelenkentzündungen.  Für  den  in  Rede  stehenden  Beweis  eignet  sich 
das  Thierexperiment  schon  darum  nicht,    weil  es  kaum  je  gelingt,  die 

• 

klinischen  Erscheinungen  der  menschlichen  Polyarthritis  rheumatica 
mit  all  ihren  Besonderheiten  beim  Thiere  zu  reproduciren. 

Sehen  wir  nur  einmal  die  Versuche  Wassermann's  und  Meyer's 
an  und  vergleichen  wir  dieselben.  Da  erzeugt  Wassermann  Ge- 
lenkexsudate, die  bald  trüb-serös,  bald  leukocytenreicher  —  also  eitrig 
sind  und  in  dem  Gelenkexsudate  finden  sich  die  Mikroorganismen. 
Bekanntlich  charakterisirt  sich  die  rheumatische  Infection  durch  das  gerade 
Gegentheil ;  sie  setzt  Exsudate,  die  fast  durchwegs  serös,  zellaim  und  in 
der  erdrückenden  Ueberzahl  der  Fälle  bakterienfrei  sind.  Bei  Herrn 
Meyer  wieder  sind  die  Exsudate  mehr  serös  und  enthalten  ganz  aus- 
nahmsweise die  Bakterien.  Beide  Herren  sprechen  von  einer  Affinität  der 
Bakterien  zum  Gelenkapparate,  ein  Schlagwort,  das,  wie  ich  gleich  bei 
dem  ersten  Versuche  Wassermann's  durchschaute,  von  Ehr  lieh's 
Experimenten  beim  Tetanus  herübergenommen  ist.  Neu  ist  also  blos 
das  von  Ehrlich  entlehnte  Wort  der  Affinität,  das  aber  hier  un- 
glücklich angewendet  erscheint.  Denn  jeder  Kliniker  weiss,  dass  die 
Gelenkschwellung  bei  der  acuten  Rheumarthritis  durchaus  nicht  jene 
dominirende  Rolle  spielt,  wie  sie  die  Herren  Wassermann  und 
Meyer  ihren  Experimenten  zu  Grunde  gelegt  haben.  Jeder  halbwegs 
Erfahrene  weiss,  dass  die  Gelenkschwellung  bei  zweifellosen  rheuma- 
tischen Infectionen  nur  angedeutet  sein  kann  oder  ganz  zurücktritt. 
Die  Natur,  die  sicherlich  besser  experimentirt,  als  die  Herren  Wasser- 
mann und  Meyer,  umgeht  nicht  selten  ganz  die  Gelenke  imd  verlegt 
den  Hauptsitz  der  anatomisch  nachweisbaren  Entzündung  in  das  Endo- 
eard,  die  serösen  Häute  oder  in  die  Haut.  Das  sind  die  längst  be- 
kannten, von  mir  unter  der  Bezeichnung  «rheumatische  Aequivalente" 
beschriebenen  Symptome  und  die  Fälle  von  „Rheumatismus  sine  ar- 
thritide« . 

Die  Gelenkschwellung  hat  im  Complex  der  rheumatischen  Symp- 
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tome  nicht  jene  essentielle  Bedeutung,  wie  sie  die  Herren  Wasser- 
mann und  Meyer  bei  ihren  Experimenten  voraussetzen,  und  ichmu^s 
sagen,  dass  gerade  die  Begelmässigkeit,  mit  welcher  beispielsweise  die 
^specifischen*  Bakterien  Wassermann's  inmier  nur  die  Gelenke 
angehen,  die  übrigen  Lokalisationen  der  rheumatischen  Infection  aber 
meiden,  auffallend  und  als  eine  höchst  gezwungene  und  unvollkommene 
Nachahmung  der  natürlichen  Verhältnisse  erscheinen  muss.  Ich  würde 
vor  Allem,  um  mich  Herrn  Wassermann's  Ansicht  von  der  strin- 
geriten  Bedeutung  des  Thierexperimentes  anschliessen  zu  können, 
fordern,  dass  er  mit  seinen  aus  einer  Chorea  gewonnenen  Streptokokken 
auch  wieder  Chorea  erzeuge,  was  ihm  jedoch  nicht  gelungen  ist.  Und 
wenn  andererseits  Herr  Meyer,  weil  er  öfters  bei*  seinen  Thieren 
Endocarditis  erzeugen  konnte,  auch  hieraus  eine  auffallende  Affinität 
seiner  Streptokokken  zum  Endocard  ableitet,  so  ist  die  Unrichtigkeit 
dieser  Annahme  schon  durch  die  lang  bekannten  ätiologischen  Unter- 
suchungen über  die  Endocarditis  erwiesen;  denn  diese  bedarf  zu  ihrer 
Entstehung  nicht  des  Hinzutretens  bestimmter,  mit  einer  Affinität  zum 
Endocard  ausgezeichneter  Mikroorganismen,  da  wir  ja  wissen,  dass  ini 
natürlichen  Experimente,  beim  kranken  Menschen  die  verschiedensten 
Bakterien  als  Erreger  der  Endocarditis  angetroffen  werden,  welche,  wie 
z.  B.  das  Bacterium  coli,  der  Gonococcus,  der  Typhus-  nnd  der 
Tuberkelbacillus  ihre  „Affinitäten"  meistens  anderen  Organen  zuwenden. 

Wie  können  jedoch  die  Herren  Wassermann  und  Meyer  eine 
besondere  Affinität  zum  Gelenkapparate  nur  ihren  neuentdeckten  Strepto- 
kokken zuschreiben  und  ganz  übersehen,  dass  lange  vor  ihnen  schon 
Löffler  mit  einem  aus  Scharlachanginen  gezüchteten  Streptococcus 
wiederholt  Gelenkentzündungen  produciren  konnte  und  zwar  so  oft,  dass 
er  schlechtweg  von  einem  „Streptococcus  articulorum*  spricht? 
Es  ist  doch  femer  sattsam  bekannt,  dass  Buday  mit  Streptokokken, 
die  aus  eitrigen  Gelenkprocessen  stammten,  Polyarthritis  beim  Thiere 
hervorrufen  konnte,  dass  die  gleichen  Experimente  mit  Staphylokokken 
von  vielen  Autoren,  u.  A.  von  de  St.  Germain  und  Fischl  an- 
gestellt wm-den.  Hat  es  da  erst  der  Thierversuche  der  Herren  Wasser- 
mann imd  Meyer  bedurft,  oder  haben  dieselben  überhaupt  etwas 
Neues  gebracht?! 

Dieselben  Fehler,  die  bei  der  ätiologischen  Erforschung  anderer 
Erkrankungen  untergelaufen  sind,  werden  auch  in  der  Bearbeitung  der 
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Aetiologie  des  acuten  Gelenkrheumatismus  wieder  gemacht.  Die  Er- 
scheinungen bei  der  Pneumonie  und  der  Endocarditis  sind  Be- 
weis genug,  wie  kurzdauernd  die  Sonderstellung  specifischer  Bakterien 
ist  und  dass  neben  solchen  eine  ganze  Reihe  von  mit  einander  gar 
nicht  verwandten  Organismen  schembar  specifische  Prozesse  erregen 
kann.  Hat  man  nicht  eine  Zeit  lang  geglaubt,  den  Streptococcus 
des  Erysipels  von  dem  Streptococcus  der  Eiterungsprozesse  unter- 
scheiden zu  können,  bis  man  sich  endgiltig  davon  überzeugte,  dass 
weder  die  Züchtungsmerkmale ,  noch  auch  der  Thierversuch  eine 
durchgreifende  Trennung  zulassen,  da  es  öfters  geschah,  dass  man 
mit  Erysipelstreptokokken  Eiterung  hervorrief  und  umgekehrt.  ,Die 
Streptokokken  sind  ja**  —  wie  erst  kürzlich  wieder  Harbitz  hervor- 
hob —  ,in  ihrem  Verhalten  beim  Thierversuche  sehr  launenvoll,  un- 
abhängig davon,  bei  welchem  pathologischen  Vorgange  sie  dem  Menschen 
^^ntnommen  und  auf  welche  Weise  man  sie  einimpfte.* 

Diese  Variabilitäl  und  Launenhaftigkeit  zeigt  sich  in  den  biolo- 
gischen Eigenthümlichkeiten  und  im  Verhalten  auf  den  Nährböden,  so 
dass  die  Versuche  der  Abtrennung  verschiedener  Arten  bei  den  meisten 
Autoren  auf  grosse  Schwierigkeiten  stossen  mussten. 

Da  ausser  mir  auch  von  anderen  Autoren  der  Staphylococcus  und 
in  einer  grösseren  Zahl  meiner  Untersuchungen  zuerst  der  Strepto- 
coccus pyogenes  beim  acuten  Gelenkrheumatismus  nachgewiesen  wurde, 
so  entfällt  damit  nicht  nur  die  Nothwendigkeit,  sondern  auch  jede 
Berechtigung  zur  Aufsuchung  specifischer  Streptokokken  bei  dieser 
Erkrankung.  Dass  man,  wenn  auch  mit  sehr  unvollkommenen  Mitteln, 
noch  immer  auf  der  Suche  nach  specifischen  Erregem  des  acuten  Ge- 
lenkrheumatismus ist,  scheint  mir  in  dem  noch  immer  zähen  Festhalten 
an  der  Lehre  von  der  Specifität  dieser  Infection  begründet. 

Der  Ausfall  der  Untersuchimgen  von  Wassermann  und  Meyer 
scheint  nur  zu  erweisen,  dass  dies  der  letzte  Versuch  ist,  ein  Compromiss 
zwischen  der  in  vielen  Köpfen  noch  festgebannten  Vorstellung  einer 
speeifischeu  Aetiologie  und  den  thatsächlichen  Befunden  herbeizufahren. 

Die  Herren  Wassermann  und  Meyer,  die  vielleicht  beab- 
sichtigt haben,  dieser  Lehre  ein  neues  Fundament  zu  bauen,  haben 
ihr  in  Wirklichkeit  den  Boden  entzogen ;  denn  bei  Tageslicht  besehen, 
sind  ihre  Streptokokken  nichts  Anderes,  als  unsere  alten  Streptokokken. 
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Aus  der  I.  medizinischen  Klinik  zu  Berlin  (Director:  Geh.  Rath 

von  Leyden). 

Zur  Bakteriologie  des  acatea  Geleakrheamatismns. 

Von 

Dr.  Fritz  Meyer  (Berlin). 


Die  ätiologische  Bakteriologie  des  acuten  Gelenkrheumatismus  i?t 
nach  zwei  Seiten  hin  thätig  gewesen.  Zunächst  suchte  man  überhaupt 
in  einschlägigen  Fällen  Bakterien  aufzufinden,  sodann  machte  man  sich 
daran,  mit  diesen  beim  Thiere  ein  dem  menschlichen  ähnliches  Krank- 
heitsbild zu  erzeugen.  In  den  nun  in  Kürze  zu  erwähnenden  Arbeiten 
sind  zwei  Richtungen  streng  zu  unterscheiden,  von  denen  die  eine 
dem  gesucliten  oder  gefundenen  Erreger  einen  specifischen  Einfluss  zu- 
schreibt, während  die  andere  für  die  pyämische  Natur  des  Prozesses, 
d.  h.  für  die  ätiologische  Wichtigkeit  der  gewöhnlichen  Eitererreger 
eintritt,  üeberblicken  wir  summarisch  die  einschlägige  Literatur,  so 
beginnt  England  1880  in  dem  bis  heute  noch,  nicht  entschiedenen 
Streite  mit  Wilson's^)  Mittheilungen  über  Mikrokokkenbefunde  beim 
Gelenkrheumatismus,  denen  bald  darauf  B  i  r  c  h  -  H  i  r  s  c  h  fe  1  d  ^)  mit  An- 
gaben über  Staphylokokken  in  Blut  und  Gelenkexsudaten  folgte  und 
ist  der  letztere  somit  als  der  erste  Vertreter  der  erwähnten  pyämischen 
Richtung  zu  bezeichnen.  Nach  einer  etwas  vagen  Untersuchung  von 
Mantle^)  berichtete  im  Jahre  1888  Popoff-*)  über  Streptokokkenbe- 
fimde,  die  auch  insofern  von  Bedeutung  sind,  als  es  ihm  mit  diesen 
2  Mal  gelang,  Gelenkexsudate  und  Endocarditis  beim  Thiere  hervorzti- 
rufen.  Ein  Gleiches  hören  wir  von  Lion'^),  während  Guttmann'i. 
S  a  h  1  i  ^),  B  0  u  c  h  a  r  d  ®)  und  B  u  d  a  y  ^)  energisch  für  die  Wirksamkeit  des 
Staphylococcus  aureus  und  citreus  eintreten.  Der  letztgenannte 
Forscher  hat  ebenso  wie  Saint-Germain*®)  eitrige  Gelenkexsudate 
durch  Injection  abgeschwächter  Staphylokokken  hervorgerufen  und 
somit  diese  Richtung  experimentell  zu  begründen  versucht  Eine 
ganze  Reihe  bemerkenswerther  Arbeiten  treten  für  die  specifische 
Stellung  des  supponirten  Erregers  ein,  so  Goldscheid  er"),  der  kun- 
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kettige  Diplokokken  bei  serösen  Pleuritiden,  Maragliano^*),  der  das 
gleiche  Resultat  in  Gelenkexsudaten  fand,  und  vor  allem  v.  L  e  y  d  e  n  ^^) 
mit  6  Fällen  maligner,  rheumatischer  Endocarditis.  In  diesen  gelang 
es  ihm  5  Mal  feine  Diplokokken  mikroskopisch  zu  finden  iind  1  Mal 
durch  Klemperer  züchten  zu  lassen,  ein  Resultat,  das  nach  ihm 
Michaelis^*)  1897  in  einem  weiteren  Falle  erheben  konnte. 

Diese  Bakterien  waren  für  Thiere  ausserordentlich  pathogen  und 
hatten  die  Eigenart,  nur  auf  Nährböden  menschlicher  Herkunft  zu  wachsen. 
Sehr  ähnlich  klingen  die  Berichte  Triboulet's^*)  und  Apert's") 
über  einen  in  den  Gelenkexsudaten  gefundenen  Diplococcus,  der  sich 
in  Ketten  aneinander  ordnet  und  auch  beim  Thiere  für  Gelenkapparat 
und  Herz  besondere  Pathogenität  besitzt.  Indem  ich  den  von  R  i  v  a  ^') 
entdeckten,  viele  Eigenthümlichkeiten  besitzenden  Bacillus  undThiro- 
loix^®)  und  Achalme's**)  Stäbchen  kurz  erwähne,  komme  ich  zu 
zwei  Arbeiten,  die  einen  neuen  Gegensatz  der  Richtungen  scharf  her- 
vorheben, indem  sich  Singer*^)  ausdrücklich  auf  Grund  genauer  und 
umfangreicher  Untersuchungen  für  die  pyämische  Natur  des  Gelenk- 
rheumatismus ausspricht,  während  Chvosteck*^),  gestützt  auf  weit- 
gehende Erfahrungen,  für  die  toxisch  begründete  Natur  d^  Prozesses 
eintritt.  Damit  haben  wir  uns  den  letzten  Jahren  genähert.  Im 
Jahre  1899  gelang  Wassermann*^  der  wichtige  Befund  des  für 
den  Gelenkapparat  der  Thiere  ganz  specifisch  pathogenen  Streptococcus 
Wassermann  und  noch  in  demselben  Jahre  konnte  Litten**)  in 
zwei  Fällen  von  maligner  Endocarditis  den  Nachweis  von  feinen, 
äusserst  pathogenen  Streptokokken  in  Präparat  und  Cultur  erbringen. 
Anfang  dieses  Jahres  berichtete  ich  **)  zu  gleicher  Zeit  mit  M  e  n  z  e  r  ^^) 
über  Wirkung  und  Befund  einer  beim  Gelenkrheumatismus  gefundenen 
Streptohokkenart,  im  Wesentlichen  mit  gleichen  Thatsachen,  doch  diver- 
girenden  Schlussfolgerungen. 

Ausserordentlich  ähnlich  lauten  die  Berichte  von  Poynton  und 
Payne")  aus  England,  welche  Ende  vorigen  Jahres  Streptokokken 
aus  einer  rheumatischen  Herzbeutel-Elntzundung  züchteten  und  mit 
diesen  beim  Thiere  multiple  Gelenkentzündungen  und  Herzaffectionen 
henorriefen. 

Nach  dieser,  das  Wesentliche  aus  der  grossen  ätiologischen  Lite- 
ratur des  Gelenkrheumatismus  herausgreifenden  Zusammenstellung  will 
ich  mir  erlauben,   über  eine   Reihe   eigener   Untersuchungen    zu   be- 
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richten,  welche  ich  auf  der  ersten  medizinischen  Klinik  theils  in  ij^- 
meinschaft  mit  Herrn  Michaelis,  theils  selbstständig  auf  besonderem 
Wunsch  meines  Chefs,  des  Herrn  Geheimrath  v.  Levden.  vor^^e- 
nommen  habe. 

Seit  Jahren  wird  auf  unserer  Klinik  in  einschlägigen  Fällen  Pleura- 
exsudat, Blut  und  Gelenkflüssigkeit  aseptisch  entnommen  und  durd 
Mikroskop  und  Cultur  untersucht.  Die  Resultate  dieser  nach  ^M 
Richtungen  hin  variirten  Methoden,  über  welche  Michaelis  auf 
dem  Kongresse  1897  berichtete,  kann  ich  in  10  weiteren  Fällen  voll- 
kommen bestätigen.  In  keinem  derselben  gelang  es  uns,  analog  «Ihi 
Chvo  steck 'sehen  Mittheilungen  bakterielle  Elemente  zu  finden  Mhi 
zu  züchten ;  ein  schwacher  Trost  für  die  negativen  Erfolge  erstand  uih 
aber  in  der  Sauberkeit  unserer  Methoden.  Erst  im  Laufe  des  letztet 
Jahres  erweiterten  wir  dieses  Progranun,  indem  wir  unsere  Aufmerksam- 
keit, ohne  sie  für  die  erwähnten  Untersuchungen  zu  verlieren,  der  di^ 
Fälle  so  häufig  begleitenden  Angina  zuwendeten. 

Diese  Affectionen  werden  seit  fast  200  Jahren  als  bedeutsam  n:: 
die  Forschung  imd  Beurtheilung  des  Gelenkrheumatismus  gewürdigt. 
Troussea%  und  seine  Schüler  haben  wiederholt  auf  sie  hingewiesen. 
Veillon^^)  hat  sie  als  bedeutungsvoll  betont  und  von  Deutschen  ge- 
bührt Buss^®),  Roos*^)  und  Bloch*®)  vor  vielen  anderen  das  Terdien>t, 
sie  nach  einem  längeren  Zwischenräume  als  Eintrittspforte  des  ange- 
nommenen Erregers  in  den  Vordergrund  gestellt  zu  sehen.  In  gleit-h^r 
Weise  hat  sich  England  durch  Kingston-Fowler**),  Wipham^'^i' 
Thomsen*^''),  Haig-Brown*^**)  mit  zahlreichen  Arbeiten  an  'i^r 
wichtigen  Frage  betheiligt  uud  gerade  von  England  wird  diese  AflFeotion  a^ 
in  80  pCt.  aller  Fälle  auftretend,  geschildert.  Der  letzte  Aufeatz,  der  mit 
dem  grossen  Materiale  der  Armeelazarethe  diesen  Gegenstand  behandelt, 
ist  der  jüngst  von  Schurig*^)  herausgegebene,  welcher  die  Ansieht  au>- 
spricht,  dass  der  Erreger  der  Hals-  und  Gelenkerkrankungen  der  näm- 
liche sei  und  den  vor  Jahren  von  Quincke  vorgeschlagenen  NaiU'*! 
„Polyarthritis  anginosa**  als  einen  sehr  glücklich  gewählten  bezeichne. 

Auch  wir  konnten  bei  unseren  Untersuchungen  die  Beobachtungen 
früherer  Autoren,  dass  die  Angina  beim  Gelenkrheumatismus  zu  zwh 
verseil iedenen  Zeitpunkten  auftritt,  vollauf  bestätigen.  Ein  Tbu 
unserer  Fälle  machte  eine  ganz  reguläre  Halsentzündung,  theils  ein- 
fach-katarrhalischer oder   folliculärer  Natur    durch,    von    welcher  di-' 
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Patienten  sich  nicht  recht  wieder  erholen  konnten  und  an  welche  sich 
im  Verlauf  von  8—20  Tagen  die  ersten  typischen  Gelenkschwelluugen 
anschlössen.  Der  andere  Theil  erkrankte  ebenfalls  zuerst  an  Halsent- 
zündung, auf  welche  mit  kaum  1  oder  zwei  Tagen  Verzögerung  der 
eigentliche  Gelenkrheumatismus  folgte.  Diese  Fälle  zeigen  dann  weit 
in  die  eigentliche  Krankheit  hinein,  Entzündungserscheinungen  der 
Mandeln  und  des  sie  umgebenden  Gewebes.  Die  bakteriologischen 
Untersuchungen  der  Tonsillen  nahmen  wir  nach  ausgiebiger  Spülung 
des  Mundes  mit  Kochsalzlösung  so  vor,  dass  bei  Pfropfen  oder  Be- 
legen diese  selbst  verwendet  wurden,  bei  einfach  katarrhalischen  Formen 
aber  nur  mit  der  Nadel  in  eine  Lacune  eingegangen  und  das  erhobene 
Material  auf  Bouillonnährboden  bestimmter  Art  übertragen  wurde. 
Das  vonMenzer  als  durchaus  nöthig  erachtete  Verfahren  derExcision 
von  Tonsillensubstanz  verwendete  ich  nicht,  weil  selbst  beim  vorsich- 
tigsten Herausschneiden  man  stets  und  mindestens  eine  Lacune  be- 
rühren und  so  trotz  aller  Vorsicht  die  in  letzterer  enthaltenen 
Bakterien  mitzüchten  muss.  Schon  im  Abstrichpräparate  der  ent- 
zündeten Tonsille  sieht  man  eine  grosse  Anzahl  feiner  Diplokokken 
liegen,  welche  theils  zu  kurzen  Ketten,  theils  zu  grösseren  Haufen 
angeordnet  sind,  während  sie  in  der  Bouilloncultur  meistens  längere 
Ketten  bilden.  Injicirt  man  eine  so  gewonnene  Bouilloncultur  trotz 
ihres  Gehaltes  an  anderen  Bakterien  (ich  fand  meist  grosse  und 
plumpe  Diplokokken,  Stäbchen,  Staphylokokken  und  Pneumokokken) 
einem  Kaninchen  intravenös  oder  subcutan,  so  erhält  man  die  eigent- 
lich wirksamen  Bakterien  dadurcli,  dass  man  das  zuerst  geschwollene 
Gelenk  dieses  Thieres  so  früh  als  möglich  eröffnet  und  das  Exsudat 
auf  Nährböden  tiberträgt.  Mikroskopisch  findet  man  in  demselben 
zwar  rein,  doch  nur  sehr  vereinzelt  einen  zarten  Diplococcus,  der 
manchmal  innerhalb,  häufiger  ausserhalb  der  Eiterkörperchen  sich  vor- 
findet. Ueber  das  Verhalten  dieser  Bakterien  im  Thierkörper  habe  ich 
im  Anfange  dieses  Jahres  in  einer  Sitzung  des  Vereines  für  innere 
Medizin  berichtet^*)  und  möchte  mir  erlauben,  diese  Mittheilungen, 
welche  ich  besonders  hinsichtlich  der  ControU-üntersuchungen  er- 
weitert habe,  Ihnen  heute  mit  Berücksichtigung  neuer  Fälle  kurz  vor- 
zutragen. 

Diese  Bakterien  verhalten  sich  hinsichtlich  ihrer  Färbbarkeit  völlig 
analog  den  anderen  bekannten  Arten,  nur  verlieren  sie  bei  der  Gram- 
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sehen  Färbung  den  blauschwarzen  Farbenton  etwas  mehr  als  die 
übrigen.  Sie  gedeihen  am  besten  auf  Bouillonnährböden  von  ziemlich 
starker  Alkalescenz  und  1,5  pCt.  Peptongehalt,  ebenso  auf  dem  ent- 
sprechenden Agar,  dem  man  gut  thut,  etwas  Blut  hinzuzusetzen.  Sie 
trüben  die  Bouillon  diffus  mit  geringen  Niederschlägen,  und  bilden  auf 
Agar  einen  zarten  bläulichen  Schleier,  der  aus  einzelnen  graugelb  ge- 
körnten, in  der  Mitte  dunkleren  Colonien  besteht.  Im  Zuckerbouillon 
entstehen  massige  Niederschläge  mit  diffuser  Trübung  der  Flüssigkeit, 
doch  erweisen  sich  diese  Culturen  als  völlig  avirulent,  so  dass  Quanti- 
täten von  30  cbm.  anstandslos  selbst  von  kleineren  Thieren  ertragen 
werden. 

Diese  Bakterienformen,  welche  sich  als  zarte  und  kleine  Diplo 
kokken  darstellen,  fanden  sich  bisher  in  12  Fällen  von  Angina  rheu- 
matica  und  haben  bei  allen  verwendeten  Kaninchen  ungefähr  90  Mal 
das  gleiche  Bild  hervorgerufen.  Sowohl  die  subcutan,  wie  intra- 
venös geimpften  Thiere  fieberten  mehrere  Tage  hindurch  massig  und 
zeigten  nach  Verlauf  von  ca.  1  Woche  nach  einander  auftretende  mul- 
tiple Gelenkschwellungen;  diese  letzteren  sind  bedingt  durch  Ergüsse 
von  grauer  opaker  Farbe  und  fadenziehender  schleimiger  Beschaffenheit, 
mit  mehr  oder  minder  zahlreichen  Leukocyten.  Diese  Ergüsse  sind  vöm 
3.  bis  4.  Tage  meistens  miki*oskopisch  und  culturell  steril  und  gehen 
nach  10 — 12  Tagen  völlig  zurück,  indem  sie  sich  eindicken  und  in 
dieser  Zeit  dem  Eiter  ähnlicher  werden.  In  den  Gelenken  ist  nach 
ihrem  Verschwinden  selbst  bei  genauerer  Untersuchung  nichts  Ab- 
normes zu  finden,  vor  allem  fehlen  an  der  Gelenkkapsel  die  bei  sep- 
tischen Infectionen  so  häufigen  Blutungen  und  embolischen  Abscesse. 
Am  meisten  und  frühesten  werden  in  der  Regel  die  Kniegelenke  be- 
fallen, dann  folgen  Schulter,  Ellenbogen  und  kleine  Fussgelenke,  Nicht 
in  allen  Fällen,  sondern  nur  dem  zehnten  Theile  der  gesammten  Zahl 
finden  sich  die  serösen  Häute  erkrankt  und  zwar  sind  die  in  ihnen  ent- 
haltenen Ergüsse  ebenfalls  meist  steril  und  von  seröser  oder  sero- 
sanguinolenter  Beschaffenheit.  Schliesslich  fand  ich  bei  ungefähr  Vi 
meiner  Versuchsthiere  Endocarditiden.  Diese  sind  theils  vemicöäen 
theils  ulceröser  Natur  und  enthalten  mikroskopisch  und  culturell  fast 
alle  die  verwendeten  Bakterien  in  reiner  Beschaffenheit.  Das  Blut 
ebenso  wie  die  anderen  Organe  der  nicht  an  ulceröser  Endocarditis  ge- 
storbenen Thiere  erwiesen  sich  als  steril;  bei  den  dieser  letzteren  er- 
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legenen  Thieren  fanden  sich  einzelne  Keime  im  Blute,  niemals  aber  mul- 
tiple im  Organismus  zerstreute  Abscesse. 

Ausser  in  der  Angina  konnte  ich  diese  Bakterien  mikroskopisch 
uod  culturell  in  den  Auflagerungen  einer  malignen  Endocarditis  rheu- 
matica  nachweisen,  welche  einem  typischen  Gelenkrheumatismus  mit 
Pleuritis  und  Pericarditis  gefolgt  war  und  den  Patienten  nach  drei- 
monatlichem Krankenlager  zum  Exitus  brachte.  Bei  der,  eine  Stunde 
nach  dem  Tode  vorgenommenen  Section  wurden,  möglichst  aseptisch, 
kleine  Stücke  der  thrombotischen  Massen  entnommen  und  auf  ent- 
sprechende Nährböden  gebracht,  welch  letztere  nach  36  Stunden  Eein- 
culturen  der  erwähnten  Diplostreptokokken  zeigten.  Auch  mit  diesen 
gelang  es  wiederum  Gelenkeisudate  und  Herzklappenentzündungen  bei 
Thieren  heiTorzurufen,  ein  Befund,  welcher  ausserordentlich  an  Litte n's 
1^99  gemachte  Mittheilung  erinnert. 

Ergebniss:  Es  ist  mir  also,  um  diesen  ersten  Theil  meiner  Arbeit 
kurz  zu  resumiren,  in  12  Fällen  von  Angina  rheumatica  imd  1  Fall 
von  Endocarditis  rheumatica  gelungen,  feine,  zu  Streptokokken  ange- 
ordnete Diplokokken  zu  züchten,  welche  in  ziemlich  grossen  Dosen 
injieirt,  bei  Thieren  Gelenkexsudate,  Ergüsse  der  serösen  Häute 
steriler  Natur  und  Endocarditis  verrucosa  und  ulcerosa  hervor- 
riefen. 

ControIIyersuehe« 

Bei  den  ControUversuchen,  welche  ich  zur  Beurtheilung  der  Ihnen 
eben  mitgetheilten  Resultate  anstellte,  habe  ich  mich  hinsichtlich  der 
Anordnung  nach  den  vier  wichtigsten  Charakteristica  der  be- 
H'hriebenen  Bakterien  gerichtet.  Als  diese  Hauptmerkmale  sehe 
i<'h  an: 

1.  den  Fundort,  d.  h.  die  Angina,  welche  den   Gelenkrhenmatis- 
mus  begleitet, 

2.  ihre  Pathogenität  für  die  Gelenke, 

3.  für  die  serösen  Häute  und  schliesslich 

4.  ihre  Affinität  zum  Herzen. 

üeber  das  Verhalten  eines  jeden  dieser  vier  Punkte  gegenüber 
Jen  anderen  Bakterienarten  will  ich  Ihnen  kurz  diejenigen  Ergebnisse 
mittheilen,  welche  vor  mir  andere  Forscher  gefunden  haben  und  welche 
ioh  selbst  bisher  in  meinen  ControUversuchen  erheben  konnte. 
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Angina. 
In  jeder  normalen  Mundhöhle  finden  sich  Streptokokken,  nebes 
grossen  oder  kleinen  Diplokokken,  Pneumokokken  und  Staphylokokke: 
Einige  derselben  sind  seit  lange  als  pathogen  bekannt,  Untersuchungen 
um  die  sich  Miller  vor  Allen  verdient  gemacht  hat.  Neben  ihm 
haben  sich  französische  üntersucher  viel  mit  der  Frage  beschäftigt  und 
haben  hier,  wie  z.  B.  Widal  und  Besancon*^)  sehr  ausgedehnte  Unter- 
suchungen über  die  Pathogenität  der  Mundstreptokokken  angesklh. 
Die  letztgenannte  Arbeit  beschäftigt  sich  mit  der  Beobachtung  voi: 
30  verschiedenen,  aus  der  Mundhöhle  normaler  oder  sonst  strepto 
kokkenkranker  Individuen  stammenden  Streptokokkenarten,  von  deneL 
sich  in  Hinsicht  ihrer  Virulenz  27  als  wirkungslos  und  nur  3  al> 
pathogen  erwiesen.  Durch  diese  letzteren  sahen  sie  2  Mal  Erysip»*! 
und  1  Mal  einen  septicaemischen  Zustand  entstehen;  eine  ändert 
Arbeit  derselben  Forscher**)  verfolgt  sogar  93  verschiedene  aus  de: 
Mundhöhle  entnonmiene  Streptokokkenstänmie  und  nur  mit  einem 
derselben  glückte  ihnen  ein  Befund,  den  sie  für  werthvoU  genug 
hielten,  imi  ihn  in  der  Societe  de  biologie  zu  demonstriren  und  den 
ich  bei  einem  anderen  Abschnitte  noch  genauer  berühren  will.  Meine 
eignen  Untersuchungen,  die  bei  der  Kiurze  der  Zeit  sich  nur  auf  den 
Gesammtgehalt  der  Mundhöhlenbakterien  beziehen  konnten,  ergaben  bei 
5  Fällen  normaler  Mundhöhle  und  einem  Falle  von  Gelenkrheimiafo- 
mus  ohne  Angina  im  Thierexperiraente  das  Resultat  einer  einzigen  Peri- 
carditis  und  einer  tödtlich  verlaufenden  Sepsis,  während  alle  übrigen 
verwendeten  Thiere  völlig  gesund  blieben.  Ich  wendete  mich  dann 
verschiedenen  Foimen  von  Angina  zu  und  zwar  Fällen  von  Tonsillar- 
abscessen,  Scharlachangina  und  Angina  bei  sonstigen,  nicht  infectiösen 
Krankheiten.  In  dieser  üntersuchungsreihe,  bei  welcher  die  Strepto- 
kokken in  der  Cultur  die  anderen  Bakterien  weitaus  überwogen, 
waren  die  Resultate  etwas  andere.  Ich  konnte  nämlich  mit  den 
Streptokokken  eines  Abscesses  und  einer  Scharlachangina  je  1  Mal 
unter  6  Versuchen  Gelenkexsudate  hervorrufen,  welche  der  Farhr 
nach  gelblich  waren  und  schon  mikroskopisch  reichlich  Strepto- 
kokken enthielten.  Ebenso  war  das  Blut  der  so  behandelten  Thiere 
5  Mal  septisch  inficirt,  während  die  Herzklappen  sich  vollständig  frei 
erwiesen.  Die  Bakterien,  welche  sich  bei  der  Scharlachangina  nach- 
her im  Gelenke  des  Versuchsthieres  vorfanden,  waren  grösser  und  diekt^r 
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als  die  von  mir  vorher  beschriebenen  und  gaben  auf  Agar  eine  völlig 
differente  Cultur.  Bei  dieser  Gelegenheit  erinnere  ich  an  die  1884 
von  Löffle r**)  gemachten  Mittheilungen  über  eine  in  der  Scharlach- 
angina gefundene  Streptokokkenart,  welche  sich  speciell  für  den  Gelenk- 
apparat der  Thiere  als  pathogen  erwies. 

Ergebniss:  In  der  gesunden  Mundhöhle  giebt  es,  wenn  auch 
selten,  pathogene  Streptokokkenarten.  Häufiger  sind  dieselben  bei 
Angina  der  verschiedensten  Art  und  führen  manchmal  zu  Gelenk- 
erkrankungen, welche  eitrig  und  bakterienreich  sind,  häufiger  zu  sep- 
tischen allgemeinen  Erkrankungen  der  mit  ihnen  inficirten  Thiere. 
« 

Die  Gelenkerkrankungen. 

Bei  der  Erledigung  dieses  ControUabschnittes  stellte  ich  mir  die 
Frage,  ob  die  Erzeugung  von  Gelenkexsudaten  etwas  für  bestimmte 
Bakterienarten  typisches  oder  allen  Infectionen  gemeinsam  sei,  und 
entschied  mich  nach  Durchsicht  der  Literatur  zunächst  für  das  letztere. 
Denn  nicht  nur  Buday'^),  sondern  auch  Saint-Germain^^  ist  dieser 
A'ersuch  durch  Injection  abgeschwächter  Staphylokokken  und  Strepto- 
kokken gelungen.  Sie  erhielten  bakterienreiche,  eitrige  Exudate  mit 
Blutungen  und  embolischen  Abscessen  in  der  Gelenkkapsel.  Ebenso 
konnten  auch  Chv osteck  und  Kraus ^^)  auf  diese  Weise  Bakterien 
im  Gelenk  nachweisen  imd  auch  TaveF^  und  Fi  sc  hl  wollen  den 
gleichen  Befund  bei  derselben  Versuchsanordnung  erzielt  haben. 

Soweit  es  aus  den,  theilweise  nur  referirten,  Arbeiten  zu  entnehmen 
i!>t»  erzielten  sie  bei  vorher  gesetzten  Traumen  und  intravenöser  In- 
jection, und  nur  bei  letzterer,  bakterienreiche,  eitrige  Exsudate,  deren 
Ausgangspunkt  sie  selbst  in  den  erwähnten  embolischen  Prozessen  des 
^lelenkapparates  suchen.  Meine  eigenen  Untersuchungen,  um  mit  den 
Streptokokken  zu  beginnen,  decken  sich  theilweise  mit  denen  der  ge- 
nannten Forscher,  denn  auch  ich  erhielt  die  gleichen,  eitrigen  Gelenk- 
entzündungen bei  Infection  mit  Streptokokken  eines  Falles  von  Tonsillar- 
abscess  und  einer  Scharlachangina,  wie  ich  schon  vorher  ei'wähnte,  während 
andrerseits  meine  Versuche  erfolglos  blieben  bei  Injection  grosser  Dosen 
(20  cbm.)  einer  Cultur,  die  aus  2  Fällen  menschlicher  ulceröser  Endo- 
earditis  gewonnen  war.  Alle  12  so  behandelten  Thiere  zeigten  bei  der 
Section  gesunde  Gelenke.     Erfolglos    war  ich  ferner  mit  den  Strepto- 
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kokken  mehrerer  Anginen    und  der    von    mir    untersuchten    narmaleu 
Mundhöhlen. 

Von  französischen  Forschern  haben  diesen  letzteren  analoge  Eesui- 
täte  Courmont  und  Jaboulay  erhoben,  welche  sich  vergeblich  \^ 
mühten,  durch  Injection  von  Streptokokken  Gelenkentzündungen  zu  er- 
zeugen. Mit  dem  gewöhnlichen  Streptococcus  pyogenes  bin  ich  selk 
bisher  niclit  glücklicher  gewesen,  denn  während  die  Thiere  bei  Ver- 
wendung virulenter  Culturen  nach  1 — 3  Tagen  zu  Grunde  gingt-i 
lebten  sie  im  anderen  Falle  wochenlang,  ohne  irgend  welche  YeräDdH- 
rung  der  Gelenke  zu  zeigen.  Die  gestorbenen  Thiere  zeigten  au>s«»r 
einer  Septicämie  nur  einmal  Pericarditis  und  einmal  Peritonitis  mit 
reichem  Bakteriengehalte,  neben  verschiedenen  im  Körper  verbreiteten, 
punktförmigen  Abscessen. 

Staphylokokken. 

Die  auf  Staphylokokkenwirkung  sich  beziehenden  Versuche  wunlen 
so  angestellt,  dass  mehreren  Thieren  intravenös  8 — 10  cbm.  eiunr 
frischen  Bouilloncultur  eingespritzt  wurden,  andere  Thiere  in  gleicher 
Weise  mit  alten  und  durch  Kälte  geschädigten  Culturen  derselben 
Art  inficirt  wurden.  Von  diesen  letzteren  hatte  eines  eine  eitrige, 
zahlreiche  Staphylokokken  enthaltene  Gelenkentzündung,  2  eine  Peri- 
carditis durchzumachen,  während  säromtliche  anderen  Thiere  theiL< 
am  Leben  blieben,  theils  bei  der  Section  wohl  zahlreiche  Absce>se 
in  den  inneren  Organen,  doch  keine  Gelenkerkrankungen  aufeuwet^eii 
hatten. 

Pneumokokken. 

Die  Injectionen  von  virulenten  Pneumokokkenculturen  konntfu 
naturgemäss  nur  in  sehr  kleinen  Dosen  gemacht  werden,  damit  die 
zur  Entstehung  der  Exsudate  nöthige  Zeit  gewonnen  wurde.  Sowohl 
in  dieser  Reihe,  in  welcher  die  Thiere  in  der  Regel  nach  3  Tagen 
starben,  als  auch  beim  Gebrauche  wenig  virulenter  Arten,  die  sieh  iu 
Dosen  von  6—8  ccm.  verwenden  liessen,  blieben  meine  Versuche  hin- 
sichtlich der  Gelenke  ohne  Erfolg.  Diesen  letzteren  Resultaten 
schliessen  sich  die  Versuche  mit  Typhus-  und  Colibacillen  als  gleich- 
lautend an. 
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Ergebniss:  Gegenüber  dem  StreptokokkeD  des  normalen  und 
kranken  Mundes,  mit  denen  es  mir  öfters  gelang,  Gelenkentzündungen 
hervorzurufen,  erwiesen  sich  mir  Streptococcus  pyogenes,  Pneumo- 
kokken und  vor  allen  die  verschiedenen  Staphylokokken,  nur  selten  für 
den  Gelenkapparat  und  die  serösen  Häute,  niemals  für  das  Herz 
pathogen.  Die  erhaltenen  Exsudate  waren  eitrig  und  bakterienreich. 
Typhus-  und  Colibacillen  versagten  völlig. 

Seröse  Häute. 

Ich  komnje  nun  zum  dritten  Punkte  meiner  Untersuchungen,  den 
Entzündungen  der  serösen  Häute.  Es  ist  eine  bekannte  Thatsache, 
dass  viele  Bakterieninfectionen  beim  Thiere,  analog  den  menschlichen, 
zu  eitrigen  Plemitiden  etc.  führen  und  auch  meine  eignen  ControU- 
Untersuchungen  haben  mir  das  gleiche  Kesultat  gebracht.  Es  waren, 
wenn  ich  mit  Streptokokken  sehr  häufig,  mit  Staphylokokken  seltener 
und  am  seltensten  mit  Typhus-  und  Colibacillen  Entzündungen  der 
serösen  Häute  entstehen  sah,  die  gewonnenen  Exsudate  meistens  trübe, 
bakterienreiche  Flüssigkeiten.  Es  scheint  demnach  vor  allen  anderen 
den  Streptokokken  jedveder  Art  die  Affinität  zu  den  serösen  Häuten 
inne  zu  wohnen  und  bleibt  also  nach  diesen  Untersuchungen  den  von 
mir  beim  Gelenkrheumatismus  beschriebenen  Bakterien  nur  die  regel- 
mässige Sterilität  der  Ergüsse  als  etwas  Besonderes  vorbehalten. 

Ergebniss:  Entzündungen  der  serösen  Häute  sind  beim  Thiere 
fa^t  durch  alle  Bakterien,  am  häufigsten  aber  durch  Streptokokken  hervor- 
zurufen ;  die  gewonnenen  Ergüsse  sind  eitrig  oder  serös  und  enthalten  die 
verwendeten  Bakterien  in  mehr  oder  minder  grosser  Menge. 

Endocarditis. 

Der  letzte  der  bei  der  Beschreibung  des  Diplostreptococcus  er- 
wähnten Punkte  ist  seine  vorzugsweise  Ansiedelung  auf  dem  Endocard. 
Da  ich  diese  beiläufig  für  eine  seiner  wichtigsten  Eigenschaften  halte, 
erscheint  es  mir  geboten,  einen  kurzen  Ueberblick  auf  die  Literatur 
der  experimentellen  Endocarditis  zu  werfen.  Ich  will  nicht  auf  die 
ersten  Versuche  zurückgreifen,  die  im  Jahre  1878  durch  Rosen- 
b ach 's**)  geistvolles  Experiment  der  Klappendurchstossung  mit  nach- 
folgender Infection  in  klassischer  Weise  uns  das  Wesen  der  menschlichen 
Endocarditis  klar  legte,  sondern  mich  nur  mit  den  Arbeiten  über  experi- 
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mentelle  Endocarditis  ohne  vorherige  Läsion  der  Klappen  beschäfägen. 
5  Forscher  haben  dieses  Ziel  vor  mir,  allerdings  nur  in  seltenen  Fällen 
erreicht.  Mannaberg**),  welcher  in  Nothnagel's  Klinik  sich  mit 
den  Streptokokken  der  acuten  Nierenentzündung  beschäftigte,  erhielt 
2  Mal  eine  Endocarditis  mitralis  als  Nebenbefund,  konnte  jedoch  da> 
gleiche  Resultat  mit  den  gewöhnlichen  Streptokokken  und,  wie  er  da- 
mals noch  sagte,  denen  des  Erysipels  nicht  erzielen. 

Josseraud  und  Boux**)  sahen  ebenfalls  eine  Endocardife 
mitralis  bei  Verwendung  einer  besonderen  Kokkenart,  Tallquist"i 
zwei  solche  bei  seinen  eingehenden  und  zahlreichen  Üntersuchunger. 
über  die  Affection  des  Herzens  bei  Streptokokkeninfection  entstehen 
und  schliesslich  erhielt  Widal*^)  in  einem  einzigen  Falle  unter  mehr 
als  hundert  Versuchen  eine  Endocarditis  mitralis  nach  Streptokokken- 
infection. Ebenso  zeigten  die  von  Triboulet*^  und  Apert*^  mit 
ihrem  bei  Polyarthritis  gefundeneu  Diplococcus,  ebenso  die  vonPoyn- 
ton  und  Payne*®)  mit  den  gleichen  Bakterien  inficirten  Thiere  Endu- 
carditis  verschiedener  Arten.  Einer  einzigen  Arbeit,  der  von  Tavel*-). 
ist  es  vorbehalten  gewesen,  auch  mit  gewöhnlichen  abgeschwäeht^^n 
Staphylokokken  verrucöse  Endocarditis  zu  erzeugen.  Dem  gegenüber 
stehen  zahlreiche  negative  Befunde,  von  denen  ich  nur  Wissokowitsch^j 
citiren  will,  der  durch  den  gewöhnlichen  Streptococcus  niemals  Endr- 
carditis  entstehen  sah  und  auch  Ribbert*^)  konnte  selbst  nach  vor- 
heriger Injection  von  Kartoffelstückchen  niemals  einen  Endocarditis 
der  Aortenklappen  hervorbringen.  Ebenso  wenig  ist  es  mir  selbst 
durch  Injection  einer  grossen  Menge  von  Streptokokken  der  ver- 
schiedensten Herkunft,  von  Staphylokokken,  Pneumokokken  etc..  noch 
mit  den  verschiedensten  Bacillenarten  gelungen,  eine  solche  hervorzu- 
bringen. Dem  gegenüber  entnahm  ich  aus  meinen  Protokollen  über 
die  bei  Angina  und  Endocarditis  rheumatica  gefundenen  DiplostrepU>- 
kokken  die  Thatsache,  dass  bei  17  unter  89  auch  subcutan  inficirten 
Thieren  Endocarditis  beobachtet  wurde, 

Ergebniss:  Während  es  mit  einer  Ausnahme  nur  5  Forschem 
durch  intravenöse  Injetcionen  besonderer  Streptokokkenarten  gelang. 
Endocarditis  ohne  vorherige  Operation  zu  erzeugen,  sah  ich  auch  bei 
subcutaner  Infection  mit  dem  beschriebenen  Diplococcus  17  Mal  unter  89 
Fällen  eine  solche  entstehen.    Auffallend  ist  die  Thatsache,  dass  die  in 
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tlieser  Hinsieht   erfolgreichen  Bakterien  früherer  Autoren  mit  einer 
Ausnahme  Streptokokken  gewesen  sind. 

Schluss. 

Nachdem  ich  Ihnen  so,  meine  Herren,  meine  Erfahrungen  über 
(Ue  bei  Polyarthritis  angiilosa  und  Endocarditis  rheumatica  gefundenen 
Streptokokken  gesagt  und  Ihnen  zum  Vergleiche  meine  Controll- 
Untersuchungen  über  die  verschiedenen  anderen  Bakterienarten  mitge- 
theilt  habe,  komme  ich  zu  den  Schlüssen,  die  man  aus  diesen  Experi- 
menten zu  ziehen  berechtigt  ist.  Es  wird  sich  zunächst  darum  han- 
deln, zu  entscheiden,  ob  wir  es  hier  mit  einem  specifischen  EiTeger 
des  Gelenkrheumatismus  zu  thun  haben  und  femer,  im  Falle  man  sich 
nicht  dafür  entscheidet,  zu  erwägen,  welche  Foiischritte  diese  Unter- 
suchungen für  die  Pathologie  des  Gelenkrheumatismus  gebracht  haben. 
Für  die  erstere  Annahme,  die  Hypothese  eines  specifischen  Erregers, 
sprechen  gewichtige  Gründe.  Zunächst  liegt,  um  chronologisch  vorzu- 
gehen, der  gleiche  Befund  einwandsfreier  Autoren  vor.  Ich  erwähne 
hier  die  Streptokokken- resp.  Diplokokkenbefunde  der  Hen*en  v.Leyden, 
Litten,  Wassermann,  Triboulet  und  auch  in  jüngster  Zeitvon 
Poynton  und  Menzer.  Von  diesen  hat  sich  ein  Theil,  nämlich 
Triboulet,  Menzer  und  Wassermannes  Bakterien  als  solche  mit 
einer  besonderen  Affinität  zum  Gelenkapparate  erwiesen.  Weitere 
eirunde  liegen  in  dem  bisher  vorwiegenden  Vorkommen  der  geschilderten 
Diplokokken  in  Fällen  von  Polj-arthritis  anginosa  und  nicht  zum  letzten 
in  ihrem  Nachweise  bei  der  Endocarditis  rheumatica,  femer  wie  aus- 
»^'iüandergesetzt,  in  ihrer  Affinität  zum  Gelenkapparate,  den  serösen 
Häuten  und  dem  Herzen.  Schliesslich  bestätigen  auch  die  Ergebnisse 
meiner  Controllversuche,  bei  denen  es  mir  in  üebereinstimmung  mit 
vielen,  im  Gegensatze  zu  2  Autoren  nicht  gelungen  ist,  trotz  mannig- 
facher Versuchsanordnung  mit  anderen  Bakterien  sterile,  seröse  Ge- 
lenkexsudate  und  Herzklappenveränderungen  zu  erzielen,  die  Annahme, 
dass  es  sich  hier  um  eine  besondere  Art  von  Bakterien  handelt. 

Sollte  sich  dieses  als  richtig  erweisen,  so  wäre  weiter  zu  erwägen, 
wie  diese  Bakterien  sich  zu  den  vorher  gefundenen  hinsichtlich  der 
Verwandtschaft  oder  Identität  verhalten. 

Nach  den  in  der  Literatur  bestehenden  Angaben  halte  ich  sie  für 
identisch  mit  den  von  v.   Leyden,  Triboulet  und  Poynton  be- 
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Discussion 

(über  die  Torträge  der  Herrea  Singer  und  Mejer). 

Herr  Menzer  (Berlin): 

M.  H. !  Unter  den  Thierexperiznenten,  Ober  welche  Herr  Meyer 
berichtet  hat,  möchte  ich  diejenigen,  welche  mit  ans  endocarditischen  Auf- 
lagemngen  gezüchteten  Streptokokken  ausgeführt  worden  sind,  für  die  be- 
merkenswerthesten  halten.  Auch  mir  ist  es  gelungen,  aus  dem  Endocard 
einer  3 5 jährigen  Frau,  welche  an  einer  klinisch  wohl  in  die  Gruppe  der 
rheumatischen  Infectionen  gehörigen  Erkrankung  gestorben  war  und  bei 
der  Section  neben  einer  Nephritis  parenchymatosa  haemorrhagica  gravis 
und  einer  Haemorrhagia  intermeningea  dextra  eine  Endocarditis  fibrosa 
retrahens  aortica,  recens  verrucosa,  zeigte,  einen  zarten  Diplococcus  zu 
isoliren.  Derselbe  bildete  in  schwach  alkalischer  Bouillon  längere  Ketten, 
(10—12  Glieder),  trübte  die  Bouillon  diffus,  war  nach  Gram  färbbar  und 
zeigte  für  Kaninchen  eine  Pathogenität,  wie  ich  sie  noch  nie  bei  den  von 
den  Tonsillen  gezüchteten  Streptokokken  gesehen  habe.  Die  Versuchs- 
thiere  bekamen  nach  geringen  Dosen  (ca.  1  ccm.)  Bouilloncnltur  intra 
vitam  deutliche  Gelenkaffectionen,  ja  es  gelang  mir  sogar,  durch  Infection 
eines  Kaninchens  vom  Rachen  aus  Affectionen  der  Gelenke  und  serösen 
Häute  zu  erzeugen,  also  den  Infectionsweg,  welchen  man  in  der  Mehrzahl 
der  Fälle  beim  acuten  Gelenkrheumatismus  des  Menschen  annimmt,  experi- 
mentell nachzuahmen.  Das  vom  Rachen  aus  inficirte  Kaninchen  hatte 
dauernd  Temperaturerhöhungen  um  1 — IV2  ^  C,  starb  nach  3  Tagen  und 
zeigte  in  zwei  Gelenken  starke  Vermehrung  der  Gelenkflüssigkeit.  Die- 
selbe stellte  in  einem  Gelenke  ein  zähschleimiges,  milchig  getrübtes,  in  dem 
anderen  ein  schleimiges,  schmutzig  bräunliches  Exsudat  dar.  In  beiden 
fanden  sich  mikroskopisch  Eiterkörperchen  und  zahlreiche  theils  zu  Ketten, 
theils  zu  Haufen  angeordnete  Diplokokken.  In  beiden  Pleurahöhlen  fand 
sich  je  über  1  ccm.  blutigseröse  Flüssigkeit,  welche  im  centrifugirten 
Sedimente  ebenfalls  sehr  reichlich  dieselben  Bakterien  zeigte.  Das  Blut 
enthielt  im  gefiärbten  Präparate  nur  ganz  vereinzelt  zarte  Diplokokken  und 
auch  im  Milzsafte  konnten  dieselben  nur  sehr  spärlich  aufgefunden  werden. 
Endocarditis  bestand  nicht.  Es  gelang,  aus  den  Gelenken  und  den  Pleura- 
ergüssen Reinculturen  der  eingeführten  Bakterien  zurückzuzüchten. 

30* 
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Ich  möchte  bei  diesen  Thierexperimenten  als  bemerkenswerth  herror- 
heben,  dass  die  aas  Endocarditis  isolirten  Mikroorganismen  keine  Sepsis 
des  Versuchsthieres  bewirkt,  sondern  mit  besonderer  Vorliebe  die  Gelenk- 
apparate  and  serösen  Häate  desselben  afficirt  haben. 

Ich  habe  im  bakteriologischen  Zimmer  der  diagnostischen  Aasstellanf 
die  Präparate  aafgestellt. 

Was  die  aas  Anginen  bei  Gelenkrheamatismus  gezüchteten  Strepto- 
kokken anbetrifft,  so  bin  ich  in  meinen  Thierexperimenten  nicht  so  glück- 
lich wie  Herr  Meyer  gewesen.  Ich  habe  dieselben  in  10  Fällen  regel- 
mätsig  in  grosser  Menge  von  den  Tonsillen  und  zam  Theile  aach  aus  dem 
Gewebe  excidirter  Tonsillenstttcke  —  in  welchen  ich  sie  aach  in  Schnitt- 
präparaten  nachweisen  konnte  —  züchten  können.  Meine  Thierversnche 
sind  zum  Theile  noch  nicht  abgeschlossen,  zum  Theile  blieben  die  Versachs- 
thiere  auch  nach  grossen  Dosen  (2 — 3  Agarculturen  oder  8  ccm.  Bouillon- 
cultur)  völlig  gesund,  zum  Theile  entstand  bei  subcutaner  Einführung  ein 
lokales  Infiltrat,  welches  wochenlang  bestehen  blieb  und  bei  Incision  einen 
weissgelblichen  eingedickten  bakterienfreien  Eiter  enthielt,  ohne  dass  die 
Gelen  kapparate  etc.  betheiligt  waren. 

Nur  in  vier  Füllen  konnte  ich  2  Mal  starken  Erguss  in  mehrere  Gelenkt» 
intra  vitam,  davon  1  Mal  unter  Combination  mit  Endocarditis,  femer  1  >Iai 
Endocarditis  und  Hyperämie  der  Synovialis  und  Knorpel  der  meisten  Cre- 
lenke  und  I  Mal  Hyperämie  der  Synovialis  und  Knorpel  der  meisten  Ge- 
lenke und  schleimig-eitrigen  Erguss  eines  Schultergelenkes  nachweisen.  Es 
gelang  mir,  mehrfach  aus  den  Gelenkergüssen  intra  vitam  und  post  mortem 
die  Streptokokken  zurückzuzüchten,  desgleichen  auch  aus  den  endocardi- 
tischen  Auflagerungen. 

Hierbei  ist  noch  zu  bemerken,  dass  in  einem  Falle  mehrere  Gelenke 
des  Versuchsthieres  intra  vitam  starken  Erguss  mit  culturell  nachweisbaren 
Streptokokken  zeigten,  dass  dieser  in  etwa  8  Tagen  verschwand  und  dass  bei 
der  3 — 4  Wochen  nach  der  Infection  erfolgten  Section  die  betreffenden 
Gelenke  völlig  unverändert  waren. 

Wenn  ich  in  meinen  Thierexperimenten  nicht  solche  Resultate  wie 
Herr  Meyer  erhalten  habe,  so  möchte  ich  dies  vielleicht  darauf  zurück- 
führen, dass  ich  zum  Theile  subacute  Rheumatismen  und  Recidive  unter- 
sucht habe  und  auch  etwas  anders  als  er  verfahren  bin.  Er  hat  sämmt- 
liche  auf  der  Originalplatte  nach  Abstrich  von  den  Tonsillen  gezüchteten 
Bakterien  eingespritzt  und  die  Isolirung  der  Streptokokken  durch  das  Ver- 
suchsthier  erzielt,  während  ich  aus  den  Originalplatten  die  Streptokokken 
in  Reincultur  gezüchtet  und  daher  vielleicht  schon  in  ihrer  Virulenz  ab- 
geschwächte Streptokokken  eingeführt  habe. 

Im  Ganzen  meine  ich  aber,  dass  alle  diese  Thierversnche  in  Bezag 
auf  ihre  Deutung  noch  mit  grosser  Vorsicht  aufzufassen  sind.  Wenn  auch 
zugegeben  werden  muss,  dass  die  Angina  häufig  ein  Vorbote  des  acuten 
Gelenkrheumatismus  ist  und  ich  selbst  in  dem  Verlaufe  einiger  von  mir 
beobachteten  Fälle  feststellen  konnte,  wie  den  Nachschüben  von  Gelenk- 
affectionen  auch  meist  eine  Exacerbation  der  Rachenaffection  voranging, 
so  steht  damit  noch  lange  nicht   die  Specifität   der  Angina  -  Streptokokken 
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und  namentlich  der  ans  dem  Tonsillenschleim  gezüchteten  fest.  Ich  konnte 
in  einer  Reihe  von  gewöhnlichen  Anginen  und  auch  ans  dem  Tonsillen- 
scbleime  von  10  normalen  Tonsillen  jedesmal  Streptokokkencolonieen  in 
grosser  Zahl  züchten  and  1  Mal  sogar  mit  Streptokokken  einer  normalen 
Tonsille  Hjrperämie  der  Synovialis  und  Knorpel  der  meisten  Gelenke, 
welche  intra  vitam  allerdings  keinen  Erguss  gezeigt  hatten,  post  morten 
nachweisen. 

unter  den  Streptokokken  bei  Anginen  und  auf  normalen  Tonsillen 
fanden  sich  solche,  welche  sich  dem  mikroskopischen  Aussehen  nach  und 
in  ihrem  culturellen  Verhalten  durchaus  nicht  von  den  bei  acutem  Gelenk- 
rheumatismus gefundenen  unterschieden.  Dann  muss  ich  auch  betonen, 
dass  sowohl  die  Bewohner  normaler  Tonsillen,  wie  die  bei  gewöhnlichen 
Anginen  und  derjenigen  des  acuten  Gelenkrheumatismus  gezüchteten  grosse 
Verschiedenheiten  darboten.  Wenn  es  auch  gelingt,  durch  längere  Kulti- 
Timng  aus  einem  Streptococcus  longus  einen  Streptococcus  brevis  und  um- 
gekehrt darzustellen,  einen  Streptococcus  mit  dicken  Gliedern  in  einen 
solchen  mit  2 — 3  Mal  kleineren,  einen  die  Bouillon  diffus  trübenden  in 
einen  Bodensatz  bildenden  und  umgekehrt  umzuwandeln,  so  ist  doch  nicht 
in  Abrede  zu  stellen,  dass  die  auf  der  Originalplatte  befindlichen  Strepto- 
kokken zunächst  ausgesprochene  Unterschiede  zeigen.  Zum  Theile  bilden 
sie  dicke  schleimige  bis  zu  l^/^mm.  Durchmesser  grosse,  zum  Theile  ganz 
kleine  mattgraue  Colonieen  oder  auch  einen  diffusen  rasenartigen  Belag, 
einzelne  zeigen  mikroskopisch  ganz  zarte  Glieder  und  sind  zu  längeren 
oder  kürzeren  Ketten  angereihte  Diplokokken,  andere  haben  3 — 4  Mal 
dickere  Glieder  und  sind  in  regelmäfsigen  perlschnurartigen  Ketten  ohne 
erkennbare  Diplokokkenform  angeordnet,  einzelne  trüben  schwach  alkalische 
Douillon  diffus,  andere  bilden  einen  Bodensatz,  einige  sind  leicht  fortzu- 
cultiviren,  andere  verlieren  ihre  Wachsthumsfähigkeit  auf  künstlichen 
Nährböden  sehr  rasch. 

Jedenfalls  glaube  .ich,  weisen  diese  Thatsachen  darauf  hin,  dass 
die  experimentelle  Forschung  hier  die  Aufgabe  hat,  noch  Vieles  aufzu- 
klären. 

Ich  möchte  mich  dann  zu  den  Ausführungen  des  Herrn  Singer 
wenden.  Er  stellte  an  den  Anfang  seines  Vortrages  die  Behauptung,  dass 
er  in  seinem  Buch:  »Aetiologie  und  Klinik  des  acuten  Gelenkrheumatismus« 
die  pyämische  Natur  dieser  Krankheit  nachgewiesen  habe.  Es  lässt  sich 
über  die  Auffassung  der  Aetiologie  des  acuten  Gelenkrheumatismus  streiten, 
ich  selbst  möchte  mich  nach  dem  gesammten  klinischen  Krankheitsbilde 
mehr  der  Ansicht  zuneigen,  dass  der  acute  Gelenkrheumatismus  eine  Krank- 
heit sui  generis  ist  und  einen  specifischen  Erreger  hat.  Jedenfalls  hat  aber 
Herr  Singer  —  von  seinen  heute  beschriebenen  Untersuchungsergebnissen 
sehe  ich  hierbei  ab  —  auch  durch  seine  oben  angeführte  Arbeit  nicht 
den  Nachweis  der  pyämischen  Natur  des  acuten  Gelenk- 
rheumatismus erbracht. 

Einen  breiten  Rahmen  in  seinen  Untersuchungen  nehmen  bakterio- 
logische Harn-  und  Blutuntersuchungen  intra  vitam  ein,  und  daraus,  dass 
er  im  Harne  sehr  häufig,    im  Blute  seltener  zumeist  Staphylokokken,    ver- 
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einzelt  Streptokokken  nachzuweisen  vermochte,  zieht  er,  unterstützt  duri 
einzelne  Befunde  post  mortem  den  Schluss,  dass  der  acute  Gelenkrheoma- 
tismus  eine  Varietät  der  Pyämie  sei.  Bei  dem  Gewichte,  welches  er  iß 
der  Kette  seiner  Schlussfolgerungen  den  Harn-  und  Blutuntersachongen 
intra  vitam  heilegt,  möchte  ich  nur  hemerken,  dass  diese  hakteriologiscb 
keineswegs  einwandfrei  sind.  Seine  Harnuntersuchungen  sind  darauf  tit 
gründet,  dass  er  die  vorderen  Theile  der  Urethra  durch  Desinfection  keim- 
frei machen  zu  können  glauht,  während  z.  B.  jeder  Chirurge  heut  zu  Tage 
weiss,  dass  man  seihst  mit  energischer  mechanischer  und  chemischer  Des- 
infection, wie  sie  am  Penis  und  an  der  Vulva  unmöglich  ist,  die  Hänik 
nicht  sicher  sterilisiren  kann. 

Ebenso  sind  auch  gegen  die  Blutuntersuchungen  Einwände  zu  erheben. 
welche  ich  jedoch  der  Kürze  der  Zeit  wegen  hier  nicht  weiter  aas- 
führen kann. 

Schliesslich  muss  ich  auch  bemerken,  dass  seine  Untersuchungsergel" 
nissen  auch  eine  genügende  Unterstützung  durch  Thierexperimente  fehlt. 
von  welchen  letzteren  er  auch  erklärt  hat,  da^s  von  ihnen  für  die  Klar- 
stellung der  Aetiologie  des  acuten  Gelenkrheumatismus  eine  EntscheidoDg 
nicht  zu  erwarten  sei. 

M.  H. !  Wenn  ich  einerseits  Herrn  Singer  bestreiten  muss,  das> 
es  ihm  gelungen  sei,  die  pyämische  Xatur  des  acuten  GelenkrheumatismDs 
nachzuweisen,  so  bin  ich  andererseits  weit  davon  entfernt,  zu  behaupten, 
dass  die  neueren  Untersuchungen  die  Frage  geklärt  haben.  Ich  möchte 
nur  für  die  experimentellen  Ergebnisse  von  Herrn  Wassermann. 
Meyer  und  mir  in  Anspruch  nehmen,  dass  sie  in  die  Gelenkrheumatismus' 
forschung  neue  Gesichtspunkte  gebracht  und  Bahnen  erschlossen  haben. 
auf  denen  es  vielleicht  gelingt,  das  Problem  der  Aetiologie  des  acaten 
Gelenkrheumatismus  zu  lösen. 

Herr  Felix  Glaser  (Berlin): 

M.  H. !  Ich  glaube  kaum,  dass  hier  der  Ort  ist,  auf  alle  die  Unter- 
suchungen des  Herrn  Singer  einzugehen,  zumal  ihm  selber  in  Wien  schon 
vor  einigen  Jahren  von  Chvostek  und  Kraus  und  jetzt  von  dem  Vor- 
redner Einwände  fundamentaler  Art  gegen  die  Art  und  Weise  seiner 
Untersuchungen  gemacht  worden  sind.  Diese  Einwände  blieben  trotz  des 
Widerspruches  des  Herrn  Singer  bestehen. 

Was  den  Befund  der  Streptokokken  des  Herrn  Prof.  Wassermann 
betrifft,  so  muss  die  bemerkenswerthe  Thatsache  registrirt  werden,  dass  e* 
ihm  zum  ersten  Male  beim  acuten  Gelenkrheumatismus,  der  mit  Chorea 
combinirt  war,  gelungen  ist,  aus  dem  Blute  und  den  inneren  Organen 
Streptokokken  zu  züchten,  die  ^nächtige  Gelenkschwellungen  bei  Kaninchen 
hervorrufen.  Herr  Singer  hat  gerade  die  Thierexperimente  bei  seinen 
Untersuchungen  abso'lut  nicht  in  Betracht  gezogen,  ja  er  stellt  es  von 
vornherein  als  ein  Axiom  auf,  dass  das  Thierexperiment  zur  Klärung  der 
Aetiologie  des  acuten  Gelenkrheumatismus  gar  nicht  in  Betracht  gezogen 
werden  könne. 
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Ich  möchte  Ihnen  nun  ganz  knrz  einige  Worte  zu  den  Meyer 'sehen 
and  Menze raschen  Experimenten  sagen.  Ich  will  gleich  von  Anfang  an 
betonen,  dass  es  mir  auch  gelangen  ist,  ans  den  Tonsillen  bei  acutem 
Gelenkrheumatismus  Streptokokken  zn  züchten,  die  bei  Kaninchen,  intra- 
venös injicirt,  sterile  seröse  Gelenkexsudate  hervorrufen.  Zur  Controle 
nntersnchte  ich  die  verschiedensten  normalen  Tonsillen.  Die  hier  ge- 
züchteten Streptokokken  sind  für  gewöhnlich  absolut  nicht  pathogen  für 
Kaninchen.  Immerhin  findet  man  auch  hier  hin  und  wieder  einmal  eine 
Streptokokkenart,  die  bei  Thieren  ein  seröses  Gelenkexsudat  setzt.  Das 
ist  aber  gar  kein  Einwand  gegen  die  Meyer 'sehen  Experimente,  da  ja 
bekanntlich  auch  sonst  pathogene  Mikroorganismen  auf  normalen  Schleim- 
häuten vegetiren.  Ich  erinnere  nur  an  den  Diphtheriebacillus,  an  das 
Bacterium  coli  und  den  Franke Tschen  Pneumococcus.  Auch  die  Strepto- 
kokken, die  aus  Anginen  stammen,  die  nicht  mit  acutem  Gelenkrheuma- 
tismus combinirt  sind,  können  manchmal  mächtige  multiple  Gelenkexsudate 
beim  Kaninchen  hervorrufen.  Tödtet  man  die  Thiere,  so  findet  man  Blut 
und  innere  Organe  vollkommen  bakterien&ei,  nur  in  den  Gelenken  sind 
die  Bakterien  massenhaft  nachzuweisen. 

Schliesslich  wurden  von  mir  Streptokokken  der  verschiedensten  Herkunft 
geprüft,  die  aus  Fällen  von  Osteomyelitis,  von  Empyem,  von  Scharlach,  Sepsis 
herstammten.  Wenn  die  Thiere  nicht  in  ein  bis  zwei  Tagen  zu  Grunde 
gehen  —  man  trifft  alsdann  in  allen  Organen,  auch  im  Blut,  Strepto- 
kokken wieder  —  so  findet  man,  dass  Gelenkexsudate  auftreten.  Blut 
und  innere  Organe  sind  bakterienfrei.  In  den  Gelenken  sind  die  Bakterien 
in  Massen  nachzuweisen,  sowohl  im  Ausstrichpräparate  wie  in  der  Cultur. 
Ich  muss  also  auf  Grund  meiner  Versuche  sagen,  dass  wir  mit  den  Strepto- 
kokken ein  Bild  bei  Thieren  erzeugen  können,  das  dem  der  Polyarthritis 
acuta  sehr  ähnlich  sieht.  Wir  wissen  heute,  dass  wir  mit  Streptokokken, 
die  aus  Fällen  von  acuten  Gelenkrheumatismus  stammen,  im  Thierexperimente 
seröse  multiple  Gelenkerkrankungen  ohne  Sepsis  erzeugen  können.  Das  ist 
ein  Verdienst  der  neueren  Forschungen,  vornehmlich  der  Herreu  Wa  s  s  e  r  - 
mann,  Meyer  und  Menzer. 

Herr  M.  Michaelis  (Berlin): 

M.  H.l  Wir  haben  im  Jahre  1897  hier  an  derselben  Stelle  eine 
ziemlich  rege  Discussion  gehabt,  an  der  sich  in  erster  Linie  Herr  Singer, 
Herr  Chvostek  und  ich  betheiligten.  Herr  Singer  wies  damals  schon 
darauf  hin,  dass  er  durch  seine  Arbeiten  erwiesen  hätte,  dass  es  sich  beim 
Gelenkrheumatismus  um  eine  allgemeine  pyämische  Erkrankung  handelt, 
einmal  hervorgerufen  durch  Streptokokken,  einmal  durch  Staphylokokken, 
kurz  und  gut,  dass  der  Gelenkrheumatismus  überhaupt  ein  Krankheits- 
bild biete,  das  ohne  etwas  Characteristisches  unter  allen  anderen  Krank- 
heiten verschwinde  und  überhaupt  nichts  Specifisches  an  sich  habe.  So- 
wohl Chvostek  als  ich  haben  uns  damals  ganz  energisch  dagegen  ge- 
wandt. Ich  habe  damals  im  Jahre  1897  darauf  hingewiesen,  dass  ich  in 
einer  ganz  ausserordentlichen  grossen  Reihe  von  Untersuchungen  weder 
durch  Punktionen  des  Gelenkes  noch  auch  sonst  etwas  gefunden  habe, 
was  irgendwie   auf  Staphylokokken   oder  Streptokokken  hinweisen  konnte. 
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Ich  habe  dann  darauf  hingewiesen,  dass  die  Untersachongen  von  Herrn 
von  Leyden  in  der  Klinik  ergeben  haben,  dass  wir  in  mehreren  Fällen 
von  Endocarditis  auf  dem  Endocard  feine  zarte  Diplokokken  fanden,  die 
in  einem  Falle  von  Elemperer  als  Streptokokken  gezüchtet  wurden. 
Diese  Untersuchungen  sind  bis  jetzt  in  gleicher  Weise  fortgesetzt  worden. 
Ich  habe  bis  jetzt  die  Gelenke  punktirt.  Ich  habe  in  allen  Fällen  weder 
etwas  von  Staphylokokken  noch  Streptokokken  im  Gelenke  gefunden.  Herr 
Singer  spricht  von  dem  Streptococcus  pyogenes,  den  er  gefunden  haben 
will,  und  nachher  weist  er  darauf  hin,  dass  der  Gelenkrheumatismus  sich 
gerade  dadurch  auszeichne,  dass  man  nie  etwas  von  Eiter  finde! 

Nachdem  unsere  Untersuchungen  durch  die  Gelenkpunktion  nicht  vor- 
wärts  gekommen   waren,    kam  ich  auf  die  Idee,    einmal  die  Tonsillen  bei 
Anginen    zu   untersuchen,   die  ja  so  ausserordentlich   häufig  den  Gelenk- 
rheumatismus   einleiten.     Ich   erwähne  z.  B.,   dass   Gerhardt   in   seiner 
Arbeit  angiebt,   dass   60   oder  70  "/^    der  Fälle   von  Gelenkrheumatismus 
durch    Anginen    eingeleitet    werden.      Diese    Untersuchungen     hat    Herr 
Fritz   Meyer  aufgenommen   und   in   einer   ausserordentlich   sorgfaltigen 
Weise  ausgeführt.     Wir  haben  uns  gefragt :  ist  die  Angina  nun  ätiologisch 
in  Verbindung  zu  bringen  mit  Gelenkrheumatismus  oder  hat  sie  Nichts  mit 
ihm   zu   thun.     Wenn  sie  so  häufig  auftritt,   ist   der  Gedanke   sehr  nahe- 
liegend, dass  wir  zwischen  dem  Gelenkrheumatismus,  der  Polyarthritis  rheu- 
matica  und  der  so  gut  wie  stets    dabei   befindlichen   oder   vorhergehenden 
Angina    einen    Zusammenhang    haben.     Herr    Meyer    hat    diese    Unter- 
suchungen  mit   ganz  ausserordentlicher  Sorgfalt  ausgeführt.     Das  Resultat 
war,   dass  er  in   diesen  Fällen   aus   dem  Anginabelage  stets   einen  Diplo- 
coccus  züchtete,  der  in  Streptokokkenform  auf  Culturen  wuchs.     Während 
Herr  Singer  sagt:    ich  habe  kein  Experiment  gemacht,  denn  so  gut  wie 
die  Natur  kann  man  nicht  experimentiren,  alle  Experimente  haben  keinen 
Werth,  hat  Herr  Meyer  diese  Versuche  gemacht,  und  mit  diesem  Strepto- 
coccus  hat   er  das  Bild  des  Gelenkrheumatismus  in  allen  Phasen  erzeugt. 
Also  was  nach  Herrn  Singer  bis  jetzt  noch  nicht  geglückt  war  und  auch 
nicht  glücken  würde,  hat  Herr  Meyer  gefunden,  und  kann  es  Ihnen  heute 
demonstriren.     Er  hat  die  üelenkveränderungen  mit  serösem  Exsudat,  in 
denen   schon   nach   vier  und   fünf  Tagen   keine  Bakterien   mehr  gefunden 
werden,  er  hat  die  pleuritische  Pericarditis  gesehen   und  er  hat  vor  allen 
Dingen,   was   sonst   noch  nicht  geglückt  war,   in   einer   ganzen  Reihe  von 
Fällen  eine  ausgezeichnete  Endocarditis  erzeugt,  von  der  er  dieselben  Bak- 
terien wieder  züchten  konnte   und   zwar  so  häufig,   wie   es   bis  jetzt  noch 
nicht   gelungen    war.     Herr   Meyer    kann    und   wird   Ihnen   die  Herzen 
demonstriren ,    an    denen    Sie    diese    Endocarditis    sehen    und    auf   den 
Wucherungen   des   Endocards   die    betreffenden   Streptokokken.     Also  das 
Bild  des  typischen  Gelenkrheumatismus,  wie  wir  es  beim  Menschen  sehen, 
das  ich  für  ein  ganz  specifisches  halte,   hervorgerufen  durch  einen  specifi- 
schen    Krankheitserreger,    ist    erzeugt    worden    mit    diesen   Bakterien  der 
Angina,    von   denen   ich   allerdings   glaube,   wenn   es   auch    noch   weiterer 
Untersuchungen   bedarf,    dass   sie   in   der   That   die   Erreger  des   Gelenk- 
rheumatismus sind. 
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Noch  einmal  möchte  ich  betonen,  dass  ich  durch  fortgesetzte  Unter- 
sQchaQgen  auf  der  Ley  den 'sehen  Klinik  zu  dem  Resultate  gekommen  bin, 
dass  wir  es  bei  der  Polyarthritis  rheumatica  mit  einer  ganz  specifischen 
Krankheit  zu  thun  haben,  die  einheitlich  auch  ihren  einheitlichen  ätio- 
logischen Krankheitserreger  hat. 

Herr  t.  L  e  y  d  e  n  (Berlin) : 

M.  H. !  Ich  bin  leider  zu  spät  gekommen,  so  dass  ich  nicht  die  ganze 
Discassion  gehört  habe,  da  ich  aber  den  Gegenstand  kenne,  möchte  ich  ein 
paar  Worte  sagen.  Herr  Singer  hat  die  Differenz  der  damaligen  Er- 
klärung von  1897  mit  der  heutigen  hervorgehoben.  Der  Standpunkt 
meiner  Klinik  ist  der,  dass  es  dieselben  Mikroorganismen  sind.  Sie  sind 
damals  gefunden  worden  und  als  Diplokokken  bezeichnet,  die  Aehnlichkeit  mit 
Streptokokken  ist  aber  damals  schon  angedeutet.  Wir  hatten  allen  Grund, 
zu  sagen :  das  sind  andere,  als  jene  Streptokokken,  die  von  anderer  Seite  zu 
«len  Experimenten  angewandt  und  als  Träger  des  Gelenkrheumatismus  an- 
gegeben wurde.  Die  jetzigen  Untersuchungen  ergeben,  dass  derselbe  zarte 
Mikroorganismus,  der  in  Diplokokken  form  auftritt,  gewöhnlich  auch  so  ge- 
funden wird  sich  in  der  Gultur  zu  einem  zarten  Streptococcus  entwickelt, 
der  aber  durchaus  ein  anderer  ist,  als  diejenigen  Streptokokken,  welche 
früher  beschuldigt  worden  sind.  Die  Verhältnisse  der  Streptokokken 
za  einander  sind  vielleicht  noch  nicht  ganz  klar.  Aber  ich  glaube,  wir 
müssen  heute  schon  folgern,  dass  nicht  alle  Streptokokken  dieselben  sind, 
di^s  es  verschiedene  Arten  giebt  mit  verschiedenen  pathogenen  Eigen- 
schaften So  gut,  wie  ähnliche  Pflanzen  ganz  verschieden  sein  können  und 
ganz  verschiedene  Wirkungen  haben  können,  so  wird  es  auch  hier  sein. 
Es  lässt  sich  das  aus  einer  Reihe  von  anderen  Beobachtungen  demonstriren, 
so  aus  dem  Verhältnisse  der  Erysipelaskokken.  Wir  haben  sehr  maligne  Strepto- 
kokken und  wir  haben  weniger  maligne  Streptokokken,  die  sich  denn  auch 
durch  die  Art  der  Züchtung  und  die  Art  ihrer  Formen  kundgeben. 

Wenn  nun  Herr  Singer  jetzt,  soweit  ich  eben  anwesend  war,  gesagt 
hat,  dass  die  Experimente,  die  auf  meiner  Klinik  angestellt  sind,  dadurch 
zurückgewiesen  werden  oder  wenigstens  beeinträchtigt  werden,  dass  er  mit 
anderen  Streptokokken  und  mit  Staphylokokken  auch  Gelenkentzündungen 
erzeugt  hat,  so  muss  ich  das  für  einen  Trugschluss  halten.  Das  ist  ebenso 
^enig  berechtigt,  als  wenn  man  sagt,  wenn  ich  mit  dem  und  dem  Mikro- 
organismus eine  Pleuritis  oder  eine  Entzündung  erzeugen  kann,  dann  ist 
ein  anderer  nicht  berechtigt,  dann  darf  man  nicht  von  einem  anderen 
^agen,  dass  er  auch  eine  Entzündung  erzeugt.  Die  Entzündungen  in 
>erösen  Häuten  können  bekanntlich  auf  die  verschiedenste  Weise  hervor- 
gerufen werden.  Wenn  also  mit  anderen  Streptokokken  auch  Gelenk- 
rheumatismen experimentell  hervorgerufen  werden,  so  ist  das  nicht  im 
geringsten  ein  Widerspruch,  und  wenn  wir  auf  die  Beobachtungen  am 
Menschen  eingehen,  so  wissen  wir,  dass  fast  nach  allen  Infectionskrank- 
heiten  Gelenkäffectionen  auftreten.  Das  ist  also  in  keiner  Weise  ein 
Widerspruch.  Auch  hier  handelt  es  sich  darum,  dass  dieser  zarte  Diplo- 
?^treptococcus    —    so   müssen    wir   ihn   nennen,   weil   er   einen    üebergang 
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von  Büday,  Fischl  und  Anderen  Gelenkexsndate  ergeben  haben, 
eitriger,  bacterienreicher  Natur  mit  starken  Infiltrationen  und  Abscessen  in 
den  übrigen  Organen.  Interessant  ist  mir  bei  den  Untersuchungen  des 
Herrn  Singer,  dass  er  in  fOnf  seiner  citirten  Fälle  auch  Streptokokken 
gefunden  hat.  Aus  welchen  Gründen  er  diesen  Streptococcus  ohne  weiteres 
d.  h.  ohne  Thierexperiment  als  Streptococcus  pyogenes  hinstellt,  kann  ich 
nicht  ersehen. 

Ein  Wort  noch  über  die  Züchtung  meiner  Bakterien  aus  der  Mand- 
höhle.  Die  Streptokokken  der  Mundhöhle  kann  man  selbstverständlich  leicht 
verwechseln,  denn  in  der  normalen  Mundhöhle  wie  in  der  Mundhöhle  der 
Anginakranken  finden  sich  grosse  Mengen  derselben.  Aus  meinen  Unter- 
suchungen geht  aber  hervor ,  dass  unter  diesen  zahlreichen  Arten  eine 
ist,  welche  für  den  Thierorganismus  hinsichtlich  der  Erzeugung  eines  Bildes, 
welches  der  Polyarthritis  ähnlich  ist ,  besonders  wirksam  ist.  Dieselbe 
ruft  im  Gegensatze  zu  den  gewöhnlichen  Eitererregern  im  Thierköi-per 
sterile,  seröse  Gelenkexsudate  und  Endocarditis  hervor,  ohne,  w^ie  die  vor- 
erwähnten, eine  allgemeine  Sepsis  zu  erzeugen. 

Herr  Singer  (Wien); 

M.  H. !  Ich  werde  mich  natürlich  auf  eine  Besprechung  der  vor- 
gebrachten kritischen  Einwände  nicht  einlassen,  weil  die  Zeit  zu  kurz 
ist  und  sie  mir  überdies  belanglos  erscheinen.  Ich  freue  mich,  constatiren 
zu  können,  dass  Herr  Meyer  von  seinem  anfangs  so  scharf  präcisirten 
Standpunkte  doch  wesentlich  zurückgekommen  ist,  indem  er  zugiebt,  dass 
er  mit  Streptokokken,  mit  allen  möglichen  anderen  Bakterien  ebenfalls 
Gelenkentzündungen  erzeugen  konnte,  dass  also  die  specifische  Beweiskraft 
des  Thierexperimentes  doch  nicht  mehr  so  gilt,  als  er  es  in  seinen  ersten 
Ausführungen  uns  hat  glauben  machen  wollen. 

Was  nun  die  Frage  angeht,  dass  ich  keine  Experimente  gemacht 
hätte  oder  überhaupt  den  Werth  des  Thierexperimentes  verwerfe,  so  L^t 
das  unrichtig  wiedergegeben,  sowohl  aus  meinem  Buche  als  auch  ans  den 
Ausführungen  von  heute.  Ich  habe  Experimente  gemacht,  bin  aber  leider 
nicht  zu  diesem  Resultate  gelangt,  wie  die  Herren,  dass  ich  regelmässig  serös« 
Gelenkexsudate  hätte  erzeugen  können,  andererseits  geht  ja  auch  aus  der 
Literatur  hervor,  dass  überhaupt  mit  Streptokokken  verschiedenster  Provenienz 
Gelenkentzündungen  erzeugt  werden  können,  dass  also  an  eine  specifische  Re- 
action  im  Thierexperimente  nicht  zu  denken  ist.  Die  specifische  Bedeutung  von 
Streptokokken,  ob  es  jetzt  die  von  Herrn  Meyer  oder  von  Herrn  Wasser- 
mann sind,  fällt  ja  in  dem  Augenblick,  wo  andere  üntersucher  einwands- 
frei  diese  Streptokokken  unserer  alten  Art,  also  die  gewöhnlichen  Strepto- 
kokken bei  zweifellosen  rheumatischen  Gelenkentzündungen  nachweisen  nnd 
fällt  um  so  mehr  in  dem  Momente,  wo  ganz  gewöhnliche  Staphylokokken 
als  Erreger  solcher  Gelenkprozesse  nachgewiesen  werden  können.  Das  ist 
gewiss  ein  sehr  schwerwiegendes  Argument.  Dass  der  Streptococcus 
pyogenes  regelniäfsig  Eiterung  hervorrufen  müsse,  wie  Ihnen  Herr  Michaelis 
hier  erzählt  hat,  ist  natürlich  unrichtig.  Das  weiss  Jedermann,  dass  der 
Streptococcus  pyogenes  auch  seröse  Exsudate  hervorrufen  kann.     Das  wissen 
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die  Chirurgen  viel  besser  uoch.  Die  Virulenz  der  Mikroorganismen  in 
meinen  Fällen  ist  auch  geprüft.  Ich  konnte  auch  mit  den  zuletzt  hier 
demonstrirteu  Staphylokokken  und  Streptokokken  chronische  Pyämieen  mit 
Nierenabscessen  u.  s.  w.  erzeugen. 

Wenn  die  Herren  heute  behaupten,  dass  sie  seiner  Zeit  schon 
eisen  solchen  Standpunkt  eingenommen  haben,  so  muss  ich  ihnen  auf 
Grund  von  Protokollen  nachweisen,  dass  dies  unrichtig  ist.  Als  ich  im 
Jahre  1897  hier  meine  Untersuchungen  vorgelegt  habe  und  in  einem 
wesentlichen  Prozentsatze  meiner  Fälle  den  Streptococcus  als  Erreger  des 
Gelenkrheumatismus  Ihnen  vorführen  konnte,  da  stand  Herr  Michaelis 
aus  der  v.  L  e  y  d  e  n  'sehen  Klinik  auf  und  opponirte  mir  und  sagte  wörtlich 
Folgendes  : 

»Hier  möchte  ich  erwähnen,  dass  Herr  Geheimrath  von  Leyden, 
der  sich  seit  einer  Reihe  von  Jahren  der  Endocarditis  speciell  widmet,  in 
drei  Fällen  von  frischer  verrucöser  Endocarditis,  die  sich  an  einen  acuten 
Gelenkrheumatismus  anschlössen  und  zur  Section  kamen,  auf  den  Klappen- 
aaflagerungen  eigenartige  Mikroorganismen  gefunden  hat,  zarte,  feine 
Diplokokken,  weder  Streptokokken,  noch  Staphylokokken.» 

Ich  glaube,  das  ist  doch  deutlich.  Das  hat  Herr  Michaelis  damals 
gesprochen,  und  ich  erwähne  kurz,  dass  Herr  Geheimrath  von  Leyden 
im  Jahre  1894,  als  er  seine  zarten  Diplokokken  entdeckte,  die  er  als 
specifiscbe  Erreger  des  Gelenkrheumatismus  hingestellt  hat,  ausdrücklich 
sprach  von  zarten,  runden  Diplokokken,  welche  ebenso  verschieden  waren 
vom  Diplococcus  pneumoniae  wie  vom  Streptococcus.  Herr  Klemperer, 
der  sich  damals  in  der  Discussion  zum  Wort  meldete,  sagte,  »die  Aehn- 
lichkeit  der  Culturen  mit  Streptokokken  war  auffallend,  die  mikroskopische 
Untersuchung  entschied  gegen  Streptokokken«.  »Niemals  Kettenbildung*, 
m.  H.,  steht  da,  und  Herr  Geheimrath  v.  Leyden  äusserte  im  Schluss- 
wort:  »Wenn  aber  der  Gelenkrheumatismus  eine  Infectionskrankheit  ist 
und  wenn  wir  annehmen  müssen,  dass  der  Gelenkrheumatismus  mit  einem 
bestimmten  Mikroorganismus  zusammenhängt,  so  kann  das  nur  ein  einziger 
bestimmter  sein«.  Damals,  als  ich  Streptokokken  vorfand,  widersprach 
man  mir,  heute,  wo  die  nachträglichen  Untersuchungen  den  Streptococcus 
nicht  umgehen  können,  will  man  artificielle  Organismen,  möchte  ich  fast 
sagen,  heranziehen  und  dieselben  für  specifiscbe  Streptokokken  erklären. 
Was  also  hier  vorliegt,  ist  nichts  Anderes,  als  ein  Compromiss  zwischen 
der  aprioristischen  Vorstellung  einer  specifischen  Aetiologie  und  den  that- 
säcblichen  Befunden  vulgärer  Streptokokken. 


XXVI. 

Die  Entwickelnng  der  Limgencliiriirgie, 

Von 

Prof.  Dr.  Th.  Gluck  (Berlin). 


M.  H. !  Der  Gedanke,  gegen  Lungenkrankheiten  operativ  vor- 
zugehen, ist  nicht  neu,  ja  man  kann  sagen,  er  ist  so  alt,  wie  die  ge- 
schichtlichen üeberlieferungen  der  Medicin  überhaupt.  Schon  Hippocrates 
kannte  das  (pi>/Mi  iv  r^  nXevfiovi  und  den  ddegog  daselbst  und  empfahl 
die  Eröffnung  der  Pleurahöhle  durch  Schnitt  und  Cauterium  (400 — 377). 

Erst  1584  trat  wieder  ein  Arzt  Schenk,  1696  zwei  andere. 
B  a  g  1  i  V  i  und  P  u  r  m  a  n  n  mit  operativen  Empfehlungen  auf  bei  Lungen- 
abscess.  1726  fordert  de  Bary  die  Eröffnung  der  Lungencavemen  mit 
Incision.  Dasselbe  verlangt  1769  Sharp,  1797  heilt  Faje  einen 
Lungenabscess  operativ. 

1813  behauptet  Jaymes  einen  solchen  mit  Erfolg  incidirt  zu 
haben,  Kicherand  und  A.  G.  Richter  empfehlen  die  Operation. 
Nasse,  v.  Herff  und  Krimer  versuchen  1830,  Stokes  1845  die 
Eröfftiung  von  Cavernen  mit  dem  Troicart. 

Diese  wenigen  Daten  enthalten  für  weit  über  zwei  Jahrtausende 
etwa  Alles,  was  auf  diesem  wichtigen  Gebiete  von  chirurgischer  Seite 
geleistet  worden  ist. 

Es  ist  wohl  begreiflich,  dass  die  Organe,  mit  deren  Thätigkeit 
der  Begriff  des  Lebens  unlösbar  verschmolzen  erscheint,  Gehirn,  Hera 
und  Lunge  als  dem  Messer  lange  Zeit  unzugänglich  erachtet  wurden; 
erst  das  moderne  Thierexperiment  ersann  Methoden,  durch  welche  das 
tröpied  vital  von  Bichat  der  chirurgischea  Kunst  erschlossen  wurde. 
1864  eröflhet  Herr  Geh.  Rath  König  in  seiner  wichtigen  Arbeit 
,Ueber  Lungenverletzungen"  den  Beigen  dieser  operativen  Bestrebungen. 
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1870  macht  Jaczenko  aus  Kiew  Experimente  über  penetrirende  Brust- 
und  Lungenwunden,  denen  v.  Bardeleben  und  Szymanowski  bei- 
wohnten 1873  schreibt  Koch  über  die  Veränderungen,  welche  gewisse 
mechanische  und  chemische  Beize  im  Lungengewebe  henrorbringen, 
wodurch  man  in  der  Lage  ist,  beliebige  Strecken  des  Organes  in  Binde- 
gewebe umzuwandeln  und  wirft  1874  einen  chirurgischen  Rückblick 
auf  die  Behandlung  der  Lungencavemen.  Jablonowski,  Vi  dal 
äowie  Eugen  Fränkel  machten  analoge  Versuche. 

Schon  1859  hatte  Roser  die  Rippenresection  bei  Empyemen  vor- 
geschlagen und  Simon  1869  bei  alten  Pleuraeiterungen  behufs  Ver-  j 
kleinerung  der  Pleurahöhle  ausgedehnte  Costotomieen  empfohlen,  aber  I 
wie  der  Vater  der  Medicin,  Hippocrates,  zuerst  an  ein  actives  Vorgehen  , 
bei  gewissen  Lungenaffectionen  gedacht  hat,  so  wurde  dieses  Grenz-  ! 
gebiet  zwischen  äusserer  und  innerer  Medicin  1873  von  Herrn  Geh.                        1 
Rath  M  Osler  inaugurirt,  später  von  der  v.  Ley  den 'sehen  Klinik 
gepflegt  und  besonders  hat  Herr  Geh.  Rath  Quincke  die  Frage  eifrigst 
durch  sein  Vorgehen  gefördert,  er  dem  die  innere  Medicin    auch  in 
der  Lumbalpunktion  eine  sinnreiche  chirurgische  Methode  verdankt. 

Die  Resultate  Mosler's  und  Carl  Hüter 's  und  einiger  wenigen 
Anderen  auf  diesem  Gebiete  waren  entmutigend,  trotzdem,  wie  W.  Koch 
sagte,  der  Versuch  zeigte,  wie  viel  man  einem  Organe  zumuthen  kann, 
das  sich  von  Seiten  der  Chirurgen  bisher  keiner  Bevorzugung  hat  rühmen 
können. 

Ein  Stillstand  in  der  Entwickelung  dieser  hochwichtigen  Frage 
war  eingetreten,  als  im  Jahre  1881  durch  meine  Arbeit  »Experimen- 
teller Beitrag  zur  Frage  der  Resection  und  Exstirpation  der  Lunge* 
ein  ganz  neuer  Factor  in  die  Discussion  hineingetragen  wurde. 

Hans  Schmidt,  Block  und  Biondi  stellten  mit  und  nach  mir 
analoge  Versuche  an  und  so  schufen  wir  und  neben  uns  die  vorhin 
citirten  Autoren  durch  topographisch-anatomische  und  experimentell- 
physiologische Untersuchungen  die  wissenschaftliche  und  technische 
Basis  f&r  die  moderne  Lungenchirurgie. 

Die  Versuche  an  der  Lunge  bildeten  ein  Glied  in  der  Kette  meiner 
Experimente  über  Exstirpation  von  Organen,  bei  denen  diejenigen 
operativen  Empfehlungen  (wenn  es  sich  nicht  einfach  um  Reservoire 
z.  B.  die  Harnblase  handelt)  am  meisten  Aussicht  auf  Erfolg  haben, 
welche  paarige  Organe  betreffen,  weil  das  eine  Organ  vicariirend  die 


480  Gluc£,  Entwickelukg  der  Lunoen-Ohiuubgie. 

Punctionen  des  anderen  mehr  oder  weniger  vollständig  zu  übernehmen 
im  Stande  ist. 

Dieses  Gesetz  der  vicariirenden  Functionen  gilt  nun  erfahrungs- 
gemäss  auch  für  die  Lungen. 

Meine  Arbeit  lieferte  den  Nachweis,  dass  die  Resection  und  Ex- 
cision  einer  ganzen  Lunge,  nach  Ligatur  der  Lungenwiirzel  möglich 
sei  und  im  Thierexperimente  eine  dauernde  Heilung  gestatte.  Die  Ge- 
fässe  der  ligirten  ßadix  pulmonis  heilen  prima  intentione  ohne  Thrombu> 
auch  ohne  Parietalthrombose  am  Herzen.  Ausgedehnte  resectio  costa- 
rum  und  tiefe  Matratzennähte  über  Tampons  verkleinem  den  Thorax- 
raum der  operirten  Seite  und  mildem  die  Gefahren  des  Pneumothorax 
traumaticus,  dessen  Nachtheile  ich  durch  rasches  Vorziehen  der  coUa- 
birten  Lunge  in  das  Niveau  des  Pleuradefectes  oder  vor  dasselbe  zu 
bessern  suchte. 

Im  Thierexperimente  hatte  ich  Erfolge  erzielt  nach  breiter  Fenste- 
mng  des  Thorax,  Umgehen  der  Lungenwurzel  mit  einer  Aneurysma- 
nadel,  Ligatur  des  Hilus  und  ßesection  der  Lunge  jenseits  der  ligirten 
Partie. 

Ein  zweites  Verfahren  bestand  darin,  nach  Eröffnung  des  Thorax 
einen  Lungenzipfel  mit  einer  Klenmizange  vorzuziehen,  abzubinden, 
hinter  der  Ligatur  aufs  Neue  abzuklemmen  und  so  successive  unter 
allmähligem  Vorziehen  des  Lungentorso  sich  bis  zur  Gegend  der  Kadix 
pulmonis  durchzuarbeiten;  der  an  derselben  sitzen  gebliebene  Lungen- 
stumpf wurde  gewöhnlich  übemäht  oder  peripher  nochmals  der  Sicher- 
heit halber  ligirt  (1880—82). 

Quenu  bestätigt  1896  meine  Beobachtungen,  dass  eine  breite 
Pleuraöffnung  D)^spnoe  und  asphyctischen  Tod  veranlasst  und  empfiehlt 
dagegen  die  Costopneumopexie,  ein  intrapulmonaler  Drack  von  6mni. 
Quecksilber  genügt,  um  die  Lunge  gegen  die  Brustwand  zu  pressen. 
Klinische  Erfahrungen  waren  der  Idee  der  Lungenoperationen  günstig. 

Murphy,  der  eine  vorzügliche  Monographie  »Surgery  of  the 
lung"  geschrieben  hat,  empfiehlt  auch  experimenti  causa  subcutaDe 
Lungenhernien  zu  veranlassen  und  später  die  prolabirten  Partieen  zu 
amputiren.  Das  scheint  ihm  auf  Gmnd  klinischer  Erfahrungen  das 
prognostisch  günstigste  Verfahren  ffir  die  experimentelle  Pneumectomie 
zu  sein. 
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Auf  Grund  physiologischer  Erwägungen  und  pathologischer  That- 
sachen  hält  es  auch  Murphy  für  erwiesen,  dass,  sobald  unsere  chi- 
rurgische Technik  genügend  vorgeschritten  ist,  eine  ganze  Lunge  ex- 
8tirpirt  werden  kann  und  der  Körper  sie,  ohne  Schaden  zu  leiden,  ent- 
behren dürfte. 

Lungenschusscanäle  können  per  primam  heilen,  auch  dann  noch, 
wenn  jauchige  Empyeme  das  Lungengewebe  umspülen,  auch  Lungen- 
prolapse  zeigen,  wie  wenig  Entzündung  vor  und  hinter  dem  Ein- 
klenunangsringe  sich  entwickelt.  Alle  Autoren  sind  einig  darin,  wie 
erstaunlich  tolerant  die  Lunge  gegenüber  äusseren  Einflüssen  ist ;  auch 
Bronchialwunden  sind  an  sich  nicht  bedenklich  und  so  harmlos  wie 
diejenigen  der  Trachea. 

Bei  infectiösen  Prozessen  ist  die  Adhäsion  der  Pleura  costalis  an 
der  Pleura  pulmonalis  absolute  Vorbedingung  für  Heilerfolge.  Adhäsionen 
zu  bUden  durch  Ignipunctur,  Chlorzinkpaste  etc.  ist  auch  im  Ex- 
perimente so  gut  wie  misslungen,  ja  es  können  Blutungen  und  andere 
Gefahren  dadurch  bedingt  werden. 

Naht  und  Tamponade  können  die  einzeitige  und*  zweizeitige 
Pneumotomie  einleiten  und  die  Gefahren  des  Pneumothorax,  sowie  bei 
septischen  Prozessen  die  Pleurainfection  verhüten. 

Der  Pneumothorax  an  sich  reicht  zur  Erklärung  der  bedrohlichen 
Erscheinungen  nicht  aus,  da-  trotz  breiter  Fensterung  des  Thorax  und 
sichtbarem  Collaps  der  Lunge  dieselbe  sich  bei  nicht  allzu  verdickter 
Pleura,  z.  B.  durch  Stauungsödem  wieder  ausdehnen  kann,  in  anderen 
Fällen  die  in  der  Tiefe  flatternde  Lunge  die  Athembewegungen  nach 
einigen  Momenten  mitmacht,  was  man  auch  bei  künstlicher  Athmung 
IQ  beobachten  vermag.  Die  Contractilität  des  Lungengewebes  ist  an 
dem  raschen  CoUapse  schuld,  nicht  der  äussere  Luftdruck  allein. 

Die  äusseren  Beziehungen  zwischen  Lungenoberfläche  und  Brust- 
korb werden  bei  der  primären  Naht  nicht  geändert;  wie  bei  perity- 
phlitischen Prozessen  extraperitoneal,  so  muss  bei  Lungenherden,  wenn 
^  angeht,  extrapleural  operirt  werden ;  sobald,  wie  ich  es  schon  im 
Experimente  beschrieben,  die  coUabirte  Lunge  in  ihr  früheres  Niveau 
vorgezogen  und  in  Inspirationsstelhmg  fixirt  wird,  lassen  vielfach  Collaps 
UDd  Dyspnoö  nach. 

Die  collabirte  Lunge  muss  sich  bei  jeder  Inspiration  ausdehnen, 
wenn  die  Brustwandöffhung  kleiner   ist  als  der  Durchmesser  des  zu- 
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führenden  Bronchus ;  durch  Drainage  wird  künstlich  ein  offener  Pneumo- 
thorax erhalten.  Da  aber  ein  engabschliessender  Verband  ventilarti? 
wirkt,  so  wird  dabei  weder  Dyspnoe  bedingt  noch  die  Wiederausdehnung 
der  Lunge  verhindert.  Bei  grosser  Pleuraöfihung  bleibt  die  Athmnng^ 
grosse  unter  der  Norm,  der  Tod  ist  dabei  nach  einer  gewissen  Zeit 
unausbleiblich. 

Gefährlich  ist  mithin  ein  grosser  Pleuradefect,  der  lange  offen  bleibt : 
Gazetampons  schränken  die  Luftaspiration  ein,  combinirt  mit  exaltem 
Verschlusse  der  Brusthöhle;  ist  nicht  tamponirt  und  der  Thorax  bei 
Lungenwimden  verschlossen,  dann  kann  die  Luft  nicht  entweichen  und 
drückt  mit  zunehmender  Spannung  auf  das  Herz,  was  bedrohlich  werden 
muss. 

Mit  dem  eben  geschilderten  Verfahren  des  Verschlusses  gestalten 
sich  die  Verhältnisse  ganz  anders,  der  offene  Pneumothorax  wird  zu 
einem  geschlossenen,  die  Luft  wird  ausgepresst,  die  restirende  resorbirt, 
die  Verhältnisse  für  den  Kranken  werden  wieder  günstiger. 

Warme  Tampons  verhüten  die  schädliche  Abkühlung  des  Pleura- 
raumes  und  machen  das  Operationsgebiet  möglichst  zu,  einem  extra- 
pleuralen. 

Um  die  Gefahren  wie  dieselben  in  den  Arbeiten  von  Martens, 
Perthes  und  Gerulanos  studirt  sind  nochmals  zu  präcisiren: 

Der  Pneumathorax  —  der  LungencoUaps  —  die  WasserverdunstuDg 
Abkühlung  und  Reizung  der  Vagusendigungen  —  die  Einwirkung  des 
athmosphärischen  Druckes  —  bedingen  stürmische  Erscheinungen  — 
Athem-  und  Pulsfrequenz  —  das  Mediastinum  wird  nach  der  gesunden 
Seite  beim  Inspiriren  herübergezogen;  das  Herz  wird  verdrängt,  links 
trifft  der  Luftdruck  den  widerstandsfähigen  Ventrikel,  rechts  den  dünn- 
wandigen Vorhof  und  die  Vena  cava,  wodurch  das  Aufiaugen  des 
venösen  Blutes  behindert  wird.  Diese  Umwälzung  des  mechanischen 
Gleichgewichtes  innerhalb  der  Brusthöhle  wächst  mit  der  Grösse  der 
Thoraxfensterung ;  diesem  Umstände  gegenüber  ist  das  Herz  nicht  in 
der  Lage,  den  höheren  Anforderungen,  welche  es  zu  erfüllen  hat. 
nachzukommen. 

Die  sinkende  Herzkraft  ist  hierbei  die  Ursache  des  letalen  Endes. 

Demgegenüber  kann  der  Verlust  eines  Lungenlappens  oder  selbst 
einer  ganzen  Lunge  nicht  sonderlich  schwer  ins  Gewicht  fallen. 
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Die  Versorgung  der  Lungenwurzel  macht  keine  sonderlichen 
Schwierigkeiten.  Der  Blutdruck  innerhalb  des  kleinen  Kreislaufes  be- 
trägt ca.  nur  Vs  desjenigen  im  grossen,  so  dass  die  Lungengeftsse 
sich  wie  eine  grosse  Körpervene  verhalten,  auch  habe  ich  nie  Nach- 
blatungen  etwa  durch  Abgleiten  einer  Ligatur  beobachtet  (1880/81). 

Eine  weite  Thoraxresection  muss  jeder  geplanten  Lungenoperation 
vorangehen.  Das  Vorhandensein  von  Verwachsungen  ist  unter  anderem 
zu  constatiren  durch  inspiratorisches  Einziehen  der  Intercostalräume. 

Mit  ProO  Albert  sind  viele  Autoren  einig  in  der  Verwerfung  der 
Pneumectomie  bei  Tuberkulose,  andere  wünschen  die  Pneumectomie 
überhaupt  zu  beschränken.  Viele  Fachgenossen  anerkennen  nur  folgende 
operative  Acte  als  legitime: 

1.  Die  Durchquerung  der  Brustwand. 

2.  Die  Durchquerung  des  Pleuraraumes. 

3.  Die  Licision  der  Lunge. 

Blosse  Punctionen  der  freigelegten  Lunge  können  übrigens  in  Folge 
Durchbruches  in  die  Bronchieen  oder  Blutung  suffocatorischen  Tod  in 
operatione  herbeiführen,  dabei  braucht  die  Blutung  als  solche  nur  re- 
lativ gering  zu  sein. 

Nach  Prof.  Israelis  Erfahrungen  scheinen  Chloroform,  Morfium  oder 
Cocain  durch  Herabsetzung  der  ßeflexerregbarkeit  hierbei  vielleicht 
prophylactisch  von  einigem  Nutzen  zu  sein. 

Tuff i er  hatte  in  seiner  ausgezeichneten  Monographie  schon  über 
300  Fälle  von  Lungenoperationen  zusammengestellt.  Er,  sowie  Murphy 
Karewski,  Krönlein,  F.  Krause,  Albert  Fränkel,  Körte 
und  Sonnenburg,  zuletzt  Haidenhain  (Worms)  haben  zum  Theile 
glänzende  Erfolge  publicirt.  Auch  wir  halten  die  Ansicht  für  falsch, 
dass  die  Thoraxresection  an  sich  irgendwie  beträchtliche  Deformirung 
des  Rumpfes  späterhin  bedingen  könne.  Vielmehr  hängt  der  Grad  der 
Entstellung  ausschliesslich  ab  von  dem  Mafse  der  Veränderungen  im 
Thoraxraume  selbst.  Nicht  die  Entfernung  des  äusseren  Brustumfanges 
sondern  die  Schrumpfung  seines  Inhaltes  bedingt  die  Entstellung. 

Alle  Autoren  sind  darüber  einig,  wie  erstaunlich  tolerant  die 
Lungen  gegenüber  äusseren  Einflüssen  und  schweren  operativen  Ein- 
griffen sind.  Der  Paquelin  und  die  Hautplastik  concurriren  in  der 
Behandlung  der  persistirenden  postoperativen  Bronchialfisteln.  Anti- 
septika sind  bei  dem  grossen  Resorptionsvermögen  der  Lunge  zu  ver- 

31* 


484  Gluck,  £ntwiceelung  dbb  Lunoen-Chibubgie, 

meiden,  überhaupt  Ausspülungen  mit  dem  Irrigator.  Schon  1874 
konnte  ich  bei  einem  Patienten,  dem  wir  bronchectatische  Höhlen 
punctirt  und  3  ^/^  ige  CarboUösung  injicirt  hatten,  constatiren,  dass  er 
noch  während  der  Injection  Carbolgeschmack  auf  der  Zunge  und 
Beflexhusten  jedesmal  bekam.  Die  Anwendung  des  scharfen  Löffek 
das  Glüheisen,  Excisionen  und  Massenligaturen  des  Lungengewebe; 
werden  anstandslos  ertragen.  Wir  dürfen  grosse  Lungenwunden  an- 
legen ohne  befürchten  zu  müssen,  dass  während  der  so  überaus  lang- 
samen Vemarbung  und  Epidermisirung  eine  besondere  Gefahr  für 
eitrige  Infection  besteht.  Der  Paquelin,  Clams  und  Ligaturen,  aber 
auch  das  Messer,  Scheere  und  Pincette  sind  ein  für  Lungenoperationen 
empfehlenswerthes  Rüstzeug.  Die  Eitererreger  embolischer  Herde 
können  natürlich  Gefahren  mit  sich  bringen.  Lungenwimden  behalten 
vielfach  lange  Zeit  das  Aussehen  frisch  durchschnittenen,  im  Zustande 
fibröser  Degeneration  befindlichen  Lungengewebes,  ohne  einen  schützen- 
den Granulationswall  und  dennoch  tritt  keine  Infection  auf. 

Die  Frage  der  Narkose  anlangend  muss  hervorgehoben  werden, 
dass  die  Operationen  im  Lungengewebe  selbst  kaum  empfunden  werden. 

Bei  der  Operation  soll  Schulter  und  Hüftgegend  unterstützt 
werden,  so  dass  der  Kranke  sich  in  halber  Seitenlage  befindet  bei  der 
grossen  Mehrzahl,  wo  hinten  unten  unter  dem  Angulus  scapulae  operirt 
werden  muss ;  ruhige  Rückenlage  ist  bei  einem  weiter  nach  vorn  gelegenen 
Herde  zu  empfehlen. 

Prognostisch  am  günstigsten  sind  die  einfachen  Abscesse,  bei 
Echinococcus  und  tuberkulösen  Cavernen  ist  die  Technik  dadurch 
vereinfacht,  dass  schon  Adhäsionen  bestehen.  Doyen,  Tuffier, 
Sarfert  und  Sonnenburg  reseciren  die  tuberkulösen  Apices  pul- 
monum vom  zweiten  Intercostalraume  aus  und  eröffnen  von  demselben 
Schnitte  auch  dort  gelegene  Cavernen. 

Mein  oben  beschriebenes  erstes  Verfahren  eignet  sich  wesentlich 
bei  Individuen,  welche  intacte  Lungen  haben  und  wo  bei  Verletzungen 
Blutverlust  und  die  Erscheinungen  des  offenen  Pneumothorax  zur  Eile 
drängen. 

W.  Koch,  Tuffier-Reclus  und  Delorme  empfehlen  nach 
ausgiebiger  Resection  ebenfalls  sich  Zugang  füi'  Blutung  zu  schaffen, 
ümstechung,  Tamponade,  Naht  oder  temporäre  Ligatur  der  Lungen- 
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Wurzel  in  Fällen,  wo  ein  exspectatives  Verfahren  nach  Lucas 
Championnife.re  ausgeschlossen  ist. 

Hierbei  liegen  die  Verhältnisse  analog  dem  Falle  von  Kehn,  wo 
der  Kranke  nach  einer  Stichverletzung  im  5.  Intercostalraume  im 
eigentlichen  Sinne  des  Wortes  mit  blutendem  Herzen  auf 
den  Operationstisch  kam  und  nur  durch  schleunigste  Bippenresection, 
Pericardiotomie  und  Sutura  cordis  cruenta  gerettet  werden  konnte. 

In  diesen  traumatischen  Fällen  sind  die  Bedingungen  des  Thier- 
experimentes  oft  mit  überraschender  Treue  nachgeahmt  und  für  sie 
eignet  sich  dann,  wenn  überhaupt  noch  eine  aktive  Therapie  indicirt 
ist,  ein  entsprechendes  operatives  Verfahren. 

Ist  aber  Zeit  vorhanden,  sind  die  Lungen  durch  Adhäsionen  fixirt 
und  mehr  subacut  oder  chronisch  erkrankt,  dann  ist  mein  zweites  Ver- 
fahren indicirt,  eventuell  unter  Liegenlassen  einer  geeigneten  Klammer 
jenseits  der  letzten  elastischen  oder  Seidenligatur,  aus  dem  sicher  tam- 
ponirten  Thoraxraume  werden  die  Tampons  zum  Pleurafenster  heraus- 
geleitet und  extrapleurale  Tampons  mit  Tamponnähten  darüber  fixirt. 

Die  Gefahren  sind  mit  Ausnahme  derjenigen  bei  Lungenverletzungen 
im  Thierexperimente  für  gewöhnlich  grössere  als  in  klinischen  Fällen. 
Ein  grosser  Pneumothorax  fQhrt  bei  Katzen,  Hunden  und  Kaninchen 
allzu  häufig  Shock,  irreparablen  LungencoUaps  und  consecutiven  Herz- 
tod herbei.  Insofern  dürften  die  trotz  der  bestehenden  Gefahren  er- 
zielten Erfolge  des  Thierexperimentes  a  priori  zu  klinischen  Versuchen 
ermuthigen. 

Die  Fälle,  über  welche  ich  kurz  berichten  will,  gewinnen  dadurch 
an  Werth,  dass  ich  niemals  nach  eigener  Indicationsstellung  allein  die 
Operationen  unternahm,  sondern  mich  des  erfahrenen  Käthes  innerer 
Kliniker  erfreute,  besonders  desjenigen  des  Herrn  Professor  Dr.  Adolf 
Baginski;  in  einem  der  vorgestellten  Fälle  waren  Herr  Professor 
A.  Fränkel  und  der  Hausarzt  des  Patienten,  Herr  Sanitätsrath  Dr. 
Leopold  Perl  meine  Berather,  einmal  Herr  Professor  Herrmann 
Krause. 

Abgesehen  von  den  in  den  Jahren  1873—1877  in  dem  Brincoveano- 
Hospitale  von  meinem  Vater,  dessen  reicher  Erfahrung  ich  die  An- 
regung zu  den  Versuchen  über  Organexstirpationen  verdanke,  in  Bukarest 
behandelten  Fällen  von  broncheetatischen  und  phthisischen  Cavernen, 
welche  wir  mit  Functionen  und  Injectionen  von  3  %  ig^r  CarboUösung 
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behandelten  in  einzelnen  Fällen  mit  zweifellosem  Erfolge  yerf&ge  ich 
über  14  Beobachtungen,  welche  hier  kurz  erörtert  zu  werden  verdienen. 
Zunächst  seien  zwei  Geschwulstfälle  mitgetheilt. 

Fall  I  betraf  einen  50jähr.  Mann  mit  einem  Chondrosarcoroe  der  rechten 
Thoraxhälfte.  Nach  einer  partiellen  Exstirpation  eines  10  Pfund  wiegenden  Theiles 
der  Geschwulst  zerfiel  der  Best  und  führte  durch  infectiöse  Pleuritis  zum  Exitas. 
Die  Obduction  ergab,  dass  die  rechte  Lunge  ganz  nach  hinten  gedrangt  war  uod 
eine  totale  Compressionsstelectase  zeigte.  Von  der  Pleura  zogen  eine  Reihe  band- 
förmiger Adhäsionen  zur  Geschwulst. 

Durch  ausgiebige  'Ihoraxresection  wäre  es  möglich  gewesen,  den  Tumor  im 
Gesunden  zu  entfernen. 

Die  Adhäsionen  hätte  man  zwischen  Ligaturen  bequem  durchtrennen  können. 

Allerdings  hätte  der  Operateur  darauf  gefasst  sein  müssen,  die  Lunge  der 
betreffenden  Seite  zu  reseciren  eine  operative  Eventualität,  an  die  man  sich  freilich 
erst  wird  gewöhnen  müssen. 

Fall  n  betrifft  ein  junges  Individuum  von  24  Jahren,  welches  mit  rechts- 
seitiger Stimmbandlähmung,  Stridor  trachealis,  Cyanose  und  einem  medialen  Stmma- 
knoten  in  unsere  Behandlung  trat. 

Bei  der  Operation  wurde  der  Strumaknoten,  der  dem  Ligamentum  crico< 
thyreoideum  aufsass  und  sich  als  Struma  parenchymatosa  erwies,  excidirt,  d^T 
weitere  Fortgang  der  Operation  stellte  klar,  dass  es  sich  um  ein  Chondrosarcoin 
des  mediastinalen  Theiles  der  rechten  Trachealwand  handelte,  w^elches  zweifellos  den 
Oberlappen  der  rechten  Lunge  ergriffen  hatte,  die  grossen  Halsge fasse  waren  ron 
der  Geschwulst  nicht  mehr  zu  differenciren,  dieselbe  reichte  nach  oben  bis  luni 
oberen  Rande  der  Cartilago  thyreoidea  dextra. 

Soweit  als  möglich  wurden  die  Geschwulstmassen  entfernt  und  eine  Tracbeal- 
canüle  eingelegt. 

Kehlkopf  und  Trachea  waren  vollkommen  nach  links  verlagert;  die  Canük 
traf  auf  eine  mediastinale  Tumormasse  und  bedingte  Reflexhusten,  dabei  steigerte 
sich  die  Dyspnoe.  Es  wurde  deshalb,  um  einer  letalen  Asphyxie  vorzubeugen,  in 
einem  zweiten  Operationsacte  am  hängenden  Kopfe  unter  beängstigender  Blatnng 
mit  Fingern  und  Instrumenten  Tumormassen  ausgeräumt  und  gewissermafsen  aaf 
der  linken  mediastinalen  Trachealwand  als  Leitsonde  in  der  Richtung  nach  links 
hinten  und  unten  eine  für  solche  Zwecke  besonders  lange  und  weite  Doppelcanülf 
quer  durch  den  Tumor  gebohrt ;  darauf  durch  eine  zweite  ersetzt,  worauf  der  vollisr 
erstickte  Patient  wieder  anfing  zu  athmen.    Die  Respiration  blieb  frei. 

Unter  •  Schüttelfrösten  und  Fieber  (41 0) ,  sowie  Blutungen  stiessen  sich 
brandige  Tumormassen  in  der  nächsten  Zeit  ab.  Es  ist  aber  gelungen,  durch 
dieses  einer  absoluten  Vitalindication  dienende  dreiste  Verfahren  einen  persistirenden 
Respirationscanal  zu  schaffen.  Das  Wachsthum  der  Geschwulst  scheint  sich  in 
einer  anderen  Richtung  zu  entwickeln. 

Patient  ist  jedenfalls  seit  vielen  Wochen  vollkommen  wohl,  hat  an  Gewicht 
zugenommen,  schluckt  gut,   spricht  mit   lauter  Stimme  neben  der  Canüle,  verhält 
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sich  wie  ein  Gesunder  und  hat  ttberhanpt  keine  Ahnung  Ton  der  Schwere  seines 
Leidens.  Der  palliaÜTe  Erfolg  in  diesem  yerzweifelten  Falle  ist  gewiss  be- 
achtenswerth,  dauert  noch  fort  im  Juni  1901 ;  fast  ^/s  Jahr  nach  der  Operation. 

Der  Fall  III  betrifft  einen  26j&hr.  Mann,  im  Januar  1887  in  Leipzig  wegen 
rechtsseitigen  Empyems  mit  Functionen,  später  mit  Bippenresection  behandelt. 

Iin  Juli  1893  bestand  eine  jauchige  Pleurafistel,  jauchiger  Auswurf  Fieber  und 
Nachtscbweisse ;  Hustenanfalle,  während  welcher  ^osse  Jauchemassen  expectorirt 
wurden.    Körpergewicht  125  Pfund.    Ich  habe  in  diesem  Falle  zweimal  operirt. 

Das  zweite  mal  wurden  vier  Rippen  resecirt;  die  Pleurahöhle  entleert  und 
eine  fetzig  jauchige  Lungenhöhle  ausgeräumt,  in  der  ein  sehr  langes  von  der 
leipziger  Operation  herstammendes  Drainrohr  sich  vorfand.  Heilung  ohne  Bronchial- 
fistel. -  Patient  wiegt  jetzt  172  Pfund. 

Fall  lY  betrifft  einen  Knaben,  der  am  28.  Mai  1898  aufgenommen  wurde 
mit  der  Anamnese,  dass  eine  grosse,  mit  einem  Wollfaden  umwickelte  Nadel  aus 
einem  sogenannten  Pustrohr  in  die  Luftwege  aspirirt  worden  sei.  Ausser  heftigen 
Schmerzen  und  Beflezhusteoan fällen  hatte  das  Kinä  dauernd  Temperaturen  bis  41. 

£in  Röntgenbild  ergab,  dass  die  Nadel  quer  vor  dem  7.  Halswirbelkörper  im 
linken  Bronchus  steckte.  Links  hinten  entwickelte  sich  intensive  Dämpfung,  fort- 
währende Krampfhustenrefieze,  Anorexie,  starke  Abmagerung.  Unter  diesen  Um- 
ständen am  18.  Juni  Besection  der  8.,  4.  und  5.  Rippe  bis  zum  Ansätze  an  die 
Wirbelsäule.  Vom  Mediastinum  posticum  aus  Incision  der  von  schmierigem  Eiter 
bedeckten  Pleura  pulmonalis,  Tamponade  des  Lungenhohlraumes,  ein  Pneumothorax 
entwickelt  sich  nicht,  da  bereits  Adhäsionen  den  Lungenherd  fixirt  haben  mnssten 
im  Bereiche  der  Operationswunde. 

Bei  der  Palpation  vom  Mediastinum  posticum  aus  muss  sich  die  Nadel  aus 
ihrer  queren  Lage  verschoben  haben,  so  dass  sie  nicht  sicher  gefohlt  werden 
konnte.    Sorgfältige  Wundtamponade. 

Am  folgenden  Tage  bei  einem  heftigen  Krampfhustenreflexe  wird  die  Nadel 
mitsammt  dem  Wollfaden  exspectorirt.  Letzterer  hat  wohl  als  Infectionsträger 
den  eitrigen  Prozess  in  der  Lunge  und  dem  Mediastinum  posticum  inducirt,  der 
zni  Operation  führte. 

In  Heilung  am  28.  August  1898  entlassen. 

Der  Knabe  ist  heute  ein  kräftiger  Schnhmacherlehrling. 

Auf  diese  beiden  Fälle  von  Fremdkörpern  in  den  Luftwegen  folgt 

Fall  V.  41  jähr.  Mann  mit  Phlegmone  ichorosa  cruris  dextri  und  metastatischer 
Pjämie.    Nephritis,  rechtsseitiges  Empyem.    Amputatio  cruris. 

Pneumotomie  des  rechten  Unterlappens,  Entleerung  fötider  Lungensequester, 
dauernde  Heilung. 

Fall  VI.  M.  IX,  11  jähr.  Mädchen.  Aufgenommen  am  26.  Juni  1892,  geheilt 
am  25.  April  1893.  Empyema  dextrum.    Typhus  abdominalis,  später  Scarlatina. 

Erste  Operation  I1/2  Jahre  nach  der  Erkrankung,  später  Theracoplastik,  Re- 
section  von  7  Rippen  bis  15  cm.  Länge.  Die  mächtigen  Pleuraschwarten  excidirt; 
ein  grosser  Lungenabscess  gespalten. 
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Die  Heilung  ist  eine  definitive,  allerdings  mit  starker  Scoliose,  Patientin  ist 
heute  noch  gesund. 

Fall  Vn.  A.  E.,  6  Jahre  alt.  Aufgenommen  10.  April  1896,  entlass«ii 
23.  August  1896.  Pneumonie  und  linksseitiges  Empyem,  hochgradigste  Atbemnoth. 
Besection  der  7.  Kippe  und  Entieerung  des  Exsudates  aus  dem  Pleuraräume. 

DyspnoS  und  Fieber  bestehen  fort,  deswegen  am  26.  August  1896  Besectioo 
von  vier  Bippen,  Excision  der  Pleuraschwarten  zwischen  angelegten  Klemmen.  Er- 
öffnung einer  stark  apfelgrossen  Höhle  des  linken  Ünterlappens  und  Entleerane 
jauchiger  Lungensequester  durch  Pneumotomie.    Heilung  dauernd  bis  jetzt  const&tiit. 

Fall  Vm.  H.  M.,  7  Jahre  alt.  Aufgenommen  4.  October  1898,  entli^n 
23.  December  1898. 

Pneumonia  dextra,  Ahscess  der  rechten  Lunge,  paracostale  Phlegmone. 

Resection  der  5.,  6.  und  7.  Hippe.  Die  verdickte  Pleura  wird  resecirt,  Pneaioo- 
tomie.    Schon  vorher  hatte  sich  Jauche  per  os  zu  wiederholten  Malen  entleert. 

Dauernde  Heilung  bis  heute  nachgewiesen. 

Fall  IX.  C.  Schm.,  2  Jahie  alt.  Aufgenommen  23.  März  1894,  entlassen 
11.  September  1894. 

Osteomyelitis  der  linken  Fibula  der  Wirbelsäule,  doppelseitiger  Lnngenabscess. 
Operation  sämmtlicher  Herde,  Thoracotomia  und  Pneumotomia  duplex.    Heilung. 

Heilung  bis  heute  constatirt.    Der  Knabe  ist  blühend  und  gesund. 

In  sieben  Fällen  ist  somit  8  mal  (einmal  doppelseitig)  die  Pneu- 
motomie nach  ausgiebiger  Fensterung  des  Thorax  mit  Entleerung  vcm 
Eiter,  Jauche  und  Lungensequestem  aus  grossen  Höhlen  zur  Ausfuhmng 
gekonmien.    Alle  sieben  Patienten  sind  dauernd  geheilt. 

Im  Fall  X  bandelte  es  sich  um  einen  11  jähr.  Knaben,  der  nach  Scarlatina 
an  doppelseitiger  Otitis  litt.  Derselbe  wurde  auf  die  chirurgische  Abtheilung  auf- 
genommen mit  jauchiger  Otitis :  Mastoiditis,  Phlegmone  coli  profunda  und  Thrombo- 
phlebitis ichorosa  des  Sinus  transversus  und  der  Vena  jugularis.  Sofortige  Radilnl- 
Operation,  Excision  von  8  cm.  des  Sinus  plus  bulbus  venae  jugularis  nach  Ligatur 
der  Vena  jugularis  communis  sinistra.  Nach  der  Operation  Schwinden  aller  Krank- 
heitserscheinungen,  völlige  Euphorie.  Acht  Tage  später  FOtor  ex  ore  brandige 
Fetzen  im  Sputum  und  rechts  hinten  über  dem  Thorax  Dämpfung  mit  tympaniscber 
Grenzzone. 

Resection  der  6.,  7.  und  8.  Rippe.  Pneumotomie  und  Eröffiiung  eines  enormen 
Gangraneherdes,  welcher  dem  rechten  Mittel-  und  Ünterlappen  angehörte. 

24  Stunden  post  Operation em  Exitus  an  Lungenödem  und  Herzcollaps. 

Die  restirenden  4  Fälle  betreffen  Individuen,  an  denen  Lungen- 
resectionen  vorgenommen  wurden. 

Fall  XI.  Schussverletzung  der  rechten  Thoraxhälfte,  complicirte  Rippen- 
verletzung ;  Rippenfragmente  spiessten  die  Pleura  und  die  rechte  Lunge ;  ausgedehnte 
Thoraxfensterung ;   Lungenresection.    Exitus  nach   acht  Wochen,  ausgehend  Ton 
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einem  gangränösen  Decnbitns  und  Erysipelas  am  Kreuzbeine  bei  guter  Bescbaffenheit 
der  Operationswunde  am  Thorax. 

Fall  Xn,  C.  F.,  5  Jahre  alt.  Aufgenommen  27.  December  1898.  Multiple 
Tuberkulose  des  linken  Fussgelenkes,  Gonitis  tuberculosa  und  Osteomyelitis  femoris 
caseosa  sinistra.  Schliesslich  Exarticulatio  femoris.  Heilung.  Pleuritis  h&mor-  ■ 
ihagica  purulenta  dextra  und  Lungentuberkulose,  hochgradige  t)yspnoS,  schliess- 
lich nach  multipler  Rippenresection  Besection  des  Ünterlappens  der  rechten  Lunge. 
Die  Operation  fand  yor  einigen  Monaten  statt;  der  Fall  ist  noch  in  Beobachtung, 
die  Prognose  infaust;  es  ist  dies  der  einzige  Fall  Ton  Tuberkulose,  bei  welchem 
wir  eine  Lungenoperation  durch  die  VitaUndication  gedrängt,  zu  unternehmen 
wagten. 

Das  grösste  Interesse  beanspruchen  die  beiden  folgenden  Fälle. 
Zunächst 

Fall  XIII,  R.  P.  Aufgenommen  3.  März  1899.  gestorben.  Bronchectasis 
mnltiplex  foetida  pulmonis  sinistri.  Resection  der  6.  bis  10.  Rippe.  Resection  des 
linken  Oberlappens  und  Pneumectomia  totalis  des  linken  Unterlappens.  Bis  zur 
Operation  tägliche  Entleerung  enormer  Jauchemassen,  seit  der  Operation  kaum 
nennenswerthes,  nicht  übelriechendes  Secret.  Völlige  Euphorie.  Patient  steht  auf, 
geht,  rennt  umher  und  spielt  mit  seinen  Altersgenossen. 

Im  October  1899  soll  Patient  vorgestellt  werden;  vorher  wollten  wir  die 
noch  restirende,  zum  Theile  epidermisirte  Höhle  nochmals  revidiren.  Der  ungemein 
erregte  Patient  glaubte,  er  solle  noch  einer  Operation  unterworfen  werden,  es  trat 
unerwartet  sofortiger  Collaps  und  Herztod  ein. 

Die  Section  des  Herzens  zeigte  Myocarditis  chronica  interstitialis  et  paren- 
cliymatosa. 

Das  Präparat  zeigt  in  einwandfreier  Weise  die  anatomischen  Verhältnisse, 
der  bronchectatische  Prozess  war  völlig  coupirt,  der  Oberlappen  der  linken  Lunge 
war  resecirt,  der  ünterlappen  exstirpirt. 

Der  Exitus  war  durch  einen  unglücklichen  Zufall  sechs  Monate  post  operationem 
veranlasst;  die  vorhandene  Myocarditis  war  eine  chronische  und  hatte  intra  vitam 
trotz  häufiger  Untersuchung  des  Herzens  keinerlei  Symptome  gemacht. 

Das  Präparat,  welches  Ihnen  demonstrirt  werden  konnte,  ist  das 
erste  von  geheilter  ausgedehnter  Lungenresection  am  Menschen. 

Gerulanos  beschreibt  1898  aus  der  Klinik  von  Prof.  Helfer  ich 
einen  Fall  von  Lungenresection  wegen  Bnistwandsarcom  nach  Ligatur 
der  Lungenwurzel ;  Patient  hatte  sich  von  der  Operation  völlig  erholt, 
starb  aber  24  Stunden  später  an  HerzcoUaps;  während  mein  soeben 
beschriebener  Fall  nach  Exstirpation  des  ünterlappens  und  Resection 
des  Oberlappens  der  linken  Lunge  von  seiner  Bronchectasis  foetida 
multiplex  völlig  geheilt  wurde  und  V2  Jahr  später  durch   einen  un- 
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glücklichen  Zufall  plötzlich  starb,  wodurch  wir  in  den  Besitz  dieses  so 
ungemein  werthvoUen  Präparates  gelangten.  Haidenhain  (Worms i 
hat  auf  dem  diesjährigen  Chirurgencongresse  einen  geheilten  Fall  von 
Lungenresection  des  linken  »ünterlappens  wegen  bronchectatischer 
Cavemen  gezeigt. 

Nächst  der  Krankengeschichte  und  dem  demonstrirten  Präparate 
von  Fall  XIII  beansprucht  der  vorgestellte  Fall  XIV  die  grösste  Be- 
achtung. 

FaU  XIV,  Patient,  welcher  Varicen  hat,  erkrankte  im  September  1896  in 
Folge  eines  Haematoma  tranmaticum  der  linken  Wade  an  einer  Lymphaogoitis 
migrans  und  Thrombophlebitis  der  linken  und  hierauf  der  ganzen  rechten  unteren 
Extremität. 

Trotz  sachgemässer  Behandlung  und  Wiesbadener  Cur  nach  der  Beconvale&cenz 
bekam  Patient  im  Mai  1897  auf  der  linken  Seite  Lnngeninfarcte  mit  sehr  stür- 
mischen Allgemeinerscheinungen ;  im  Laufe  der  Behandlung  wurde  die  linke  Pleura- 
höhle zweimal  punctirt  und  grosse  Exsudatmassen  entleert.  Seit  Juli  1897  blieb 
Patient  geheilt.  Im  April  1899  trat  er  wieder  in  unsere  Behandlung  mit  einer 
septischen  Phlegmone  an  der  Streckseite  des  rechten  Vorderarmes;  dieselbe  war 
im  Juli  annähernd  vernarbt,  als  unerwartet  ein  Schüttelfrost  mit  consecutivem  An- 
steigen der  Temperatur  auf  41,5^  auftrat. 

Unter  schwersten  Allgemeinerscheinungen  und  Eräfteverfal)  entwickelte  sich 
nun  eine  allgemeine  Pyämie,  welche  folgende  Operationen  nothwendig  macht«. 
Zweimalige  Eadicaloperation  des  septischen  Bubo  axillaris  dexter  und  Brustwand- 
Phlegmone,  Entleerung  eines  Abscesses  auf  dem  Stemum,  quere  Drainage  des  rechten 
Fussgelenkes,  zweimalige  Operation  eines  linksseitigen  Pleuraempjemes.  Schliesslich 
wurde  am  8.  Januar  1900.  nachdem  trotz  ausgiebiger  Bippenresection  und  Ent- 
leerung des  Pleuraeiters  im  jauchigen  profusen  Auswurfe  elastische  Fasern  nach- 
gewiesen wurden,  ab  und  an  hämorrhagische  Sputa,  DyspnoS  und  äusserster  Kräfte- 
verfall  eintraten,  eine  Radicaloperation  an  der  Lunge  beschlossen. 

Genau  so  wie  im  FaU  XIII  wurde  nach  ausgiebiger  Fensterung  des  Thorax 
und  Resection  der  enorm  schwartig  degenerirten  Pleura  die  Pneumectomia  totalis 
des  Unterlappens  der  linken  Lunge  mit  Hülfe  Ton  Clams  und  Ligaturen  aus- 
geführt. 

Nach  der  Operation  übersahen  wir,  wie  in  dem  vorhergehenden  Falle  das 
Diaphragma,  die  hintere  Fläche  des  Pericards  lag  frei,  man  sah  und  fühlte  die 
Pulsationen  des  Herzens  und  der  Aorta  thoracica  descendens. 

Patient  hat  vom  April  1899  bis  Mai  1900  im  Bette  zugebracht;  von  Mitte 
September  bis  Ende  October  1900  war  er  in  Wiesbaden.  Die  letzte  Bronchialfistel 
.    war  im  September  1900  geschlossen 

Während  der  Nachbehandlung  konnte  Patient  begreiflicher  Weise  bei  g^ 
Bchlossenem  Munde  und  Nase  durch  den  Hauptbronchus  frei  und  bequem  in-  und 
exspiriren. 
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Kenn  Monate  post  operationem  war  die  Narbenbildung  beendet,  heute  nach 
U;2  Jahren  ist  die  Narbe  trotz  operativer  breitester  Fenstemng  im  Niveau  der 
äusseren  Haut,  ohne  jede  Deformit&t  des  Thorax  und  der  Wirbelsäule. 

Da  die  daumenglieddicke  Pleura  durch  Döcortication  pulmonaire  im  Bereiche 
der  Erkrankung  wegsei,  war  ein  Thoraxinhalt  nach  der  Pneumectomie,  welcher 
schrompfen  konnte,  nicht  mehr  vorhanden. 

Das  Diaphragma  stieg  in  die  Höhe,  der  Oberlappen  der  linken  Lunge  hat 
sieb  vicarürend  ausgedehnt.  Die  rechte  Lunge  und  die  Gebilde  des  Mediastinums 
haben  mitsammt  der  gebildeten  Narbe  dazu  beigetragen,  den  todten  (leeren)  Kaum 
so  Töllig  auszufüllen,  dass  das  frühere  Thoraxniveau  auch  im  Bereiche  des  Operations- 
gebietes erreicht  wurde 

Die  vorangehenden  Mittheilungen  beweisen  aufs  Neue,  dass  wir 
nach  ausgiebiger  Fensterung  der  Thoraxwandungen  das  Cavum  pleurae 
dem  Auge  in  bequemster  Weise  zugänglich  machen  und  an  der  frei- 
liegenden Lunge  die  Pneumotomie  ausfuhren  können. 

Die  exacte  Tamponade  uud  Tamponnaht  mildert  die  Gefahren  des 
Pneumothorax  traumaticus. 

Der  prinzipielle  Fortschritt  liegt  in  dem  Bewusstsein,  dass  wir  an 
der  Lunge  operiren  können,  dieselbe  mit  Clams  fassen  und  vorziehen, 
unterbinden  und  reseciren,  ja  ganze  Lungenlappen  exstirpiren,  wenn  die 
absolute  Indication  dazu  vorliegt. 

Man  konmit  nie  in  den  Fall,  im  Cavum  mediastini  zu  operiren, 
daher  eine  nähere  Betrachtung  der  Lage  der  Theile  nicht  in  das  Gebiet 
der  eigentlichen  chirurgischen  Anatomie  fallt,  schreibt  W.  Roser; 
Dieffenbach  formulirte  seine  Ansicht  über  Exstirpation  von  Organen 
folgendermafsen :  Die  Ausfahrung  einer  Ovariotomie  käme  ihm  ebenso 
abenteuerlich  vor,  als  ob  es  Jemandem  einfallen  wollte,  die  erkrankte 
Niere  herauszuschneiden. 

Als  im  Jahre  1828  ein  Mittel  angegeben  wurde  zur  allgemeinen 
Narcose,  erklärte  die  Pariser  Akademie  das  Verfahren  für  einen 
Schwindel,  auch  Velpeau  erklärte  es  für  eine  Chimäre,  der  nach- 
zueifern heute  fast  unerlaubt  sei,  derselbe  Velpeau,  welcher  siebzehn 
Jahre  später  das  Verfahren  lobte  und  übte  und  an  sich  selbst  erfuhr, 
dass  es  im  Gebiete  der  Erfahrung  nicht  gestattet  ist,  über  die  Zu- 
kunft neuer  Methoden  ex  cathedra  abzusprechen. 

Li  meinen  Arbeiten  über  Lungenresection  und  Exstirpation  von 
Organen  gab   ich  im  Jahre  1881   der  üeberzeugung  Ausdruck,    dass 
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wir  auch  bei  der  Behandlung  der  Lungenkrankheiten   mehr  und  mek 
dem  Grundsatze  werden  huldigen  müssen: 

ubi  pus  —  ibi  incisio 

ubi  haemorrhagia  —  ibi  ligatura 

ubi  tumor  —  ibi  eistirpatio. 

Im  Lichte  einer  kritischen  Indicationsstellung  musste  diese  These 
begreiflicher  Weise  gewisse  Einschränkungen  erfahren. 

Immerhin  haben  die  damaligen  Erwägungen  und  experimentellen 
Besultate  es  zu  Wege  gebracht,  dass  die  Klinik  die  Pneumectomie  als 
legitime  chirurgische  Methode  sanctionirt  hat;  und  darin  liegt  die 
Gewähr  für  eine  fernere  gedeihliche  Entwickelung  der  Lungenchirurgie; 
dieses  so  ungemein  wichtigen  Grenzgebietes  zwischen  innerer  und 
äusserer  Medicin.  Es  gereicht  mir  zu  besonderer  Genugthuung  dies 
hier  aussprechen  zu  dürfen  vor  demselben  Congresse,  auf  welchem 
im  Jahre  1873  die  Lungenchirurgie  von  einem  inneren  Kliniker  in- 
augurirt  worden  ist. 


XXVIL 

Aus  der  III.  med.  Üniversitäts-Klinik  von  Hofrath  L.  vonSchrötter 

in  Wien. 

m 

Ueber  eine  seltene  Ursache  einseitiger  Recnrrensl&hmnng. 
zugleich  ein  Beitrag  znr  Symptomatologie  nnd  Diagnose 

des  offenen  Dnctns  Botalli/) 

Von 

Dr.  phil.  et  med.  Hermann  y.  Sohrötter  (Wien). 


Von  den  mit  dem  Gefässsysteme  zusammenhängenden  Momenten, 
die  zu  einer  Lähmung  des  Nervus  recurrens  vagi  führen  können,  ist 
das  Aneurysma  der  Aorta  eine  der  häufigsten  und  ja  seit  Langem 
gewürdigten  Ursachen.  Selten  fiihren  Zustände  des  Herzens  selbst  zu 
dieser  Läsion,  obwohl  man  von  vorneherein  daran  denken  musste,  dass 
die  Volumsvergrösserung  desselben  (Pericarditis  Bäumler,  L.  von 
Schrotte r)  sowie  jene  bestimmter  Abschnitte,  den  Nerven  durch 
Druck  oder  Zug  schädigen  könnten.  Die  ersten  diesbezüglichen  Beob- 
achtungen aus  den  Jahren  1895  beziehungsweise  1897  stanmiend,  sind 
von  Ortner  mitgetheilt  worden;  auf  eine  Kritik  derselben  soll  hier 
nicht  näher  eingegangen  werden.  Wie  encrm  selten  aber  das  Zustande- 
kommen einer  Lähmung  bei  Stenose  und  Insufficienz  des  linken  venösen 
Ostiums  ist,  mag  daraus  ersehen  werden,  dass  L.  v.  Sehr  Ott  er  bei 
seinem  doch  gewiss  reichen  Materiale  an  internen  und  laryngologischen 
Fällen  niemals  ein  solches  beweisendes  Vorkommen  beobachtet  hat. 

Unter  besonderen  Umständen  kann  es  aber  noch  zu  anderen  Be- 
ziehungen zwischen  den  central  gelegenen  Gefässabschnitten  und  dem 
Nervus  recurrens  konmien.^) 

^)  Erscheint  ansfährlich  in  der  Mainammer  1901  der  Zeitschr.  f.  klin.  Medicin. 

^  Eben  bat  Kraus  einen  Beitrag  „üeber  Recnrrenslähmnng  bei 
Mitralstenose*  angemeldet.  Ursache  der  ersteren  war  die  Schädigung  des 
Nerven  durch  Kreuzung  mit  dem  Ligamentum  arteriosum  an  dem  Winkel,  welchen 
^elbe  mit  dem  linken  Aste  der  Arteria  pulmonalis  bildete. 
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Ein  solcher  seltener  Fall  liegt  hier  vor;  ich  will  mich  möglichst 
kurz  fassen  und  Sie  nicht  mit  allen  durch  die  vorhandenen  Symptome 
veranlassten  diagnostischen  Erwägungen  ermüden. 

Es  handelte  sich  um  eine  complicirte  Herzaffection;Mer  Fall 
wurde  am  28.  September  1899  aufgenonmien.  Das  Alter  der  Patientin, 
15  Jahre,  die  anamnestischen  Daten,  die  auffallende,  schon  seit  der  Ge- 
burt bestehende  Cyanose  des  Gesichtes,  die  Form  der  Dämpfung  sowie 
die  eigenartige  Localisation  der  Geräusche  über  dem  Herzen  wiesen 
darauf  hin,  dass  es  sich  hier  um  etwas  Besonderes  handeln  müsse. 
Klagen  über  Athenmoth  und  Herzklopfen,  passagere  Oedeme;  anam- 
nestisch keine  Infectionskrankheiten,  keine  Tuberkulose. 

Befund:  Cyanose  des  Gesichtes  und  der  Schleimhäute,  an  den 
Lungen  feinblasige  Rasselgeräusche  im  Bereiche  der  hinteren,  unteren 
Parthieen;  Herz  im  Längs-  und  Querdurchmesser  namhaft  vergrössert; 
im  3.  linken  Intercostalraume  zunächst  dem  Stemalrande  lautes  prä- 
systolisch-systolisches und  wie  rollendes  diastolisches  Geräusch  mit 
maximaler  Intensität  wahrnehmbar,  Accentuation  des  IL  Pulmonaltones. 
Leber  vergrössert;  im  Harne  Albumen  in  geringen  Mengen.  Im  Laryni 
complete  linksseitige  Becurrenslähmung. 

Bei  der  radioskopischen  Durchleuchtung  über  dem  ver- 
breiterten Herzschatten  im  2.  Intercostalraume  ein  nach  links  hin 
durch  einen  convexen  Bogen  begrenzter,  sich  nach  oben  und  unten 
deutlich  absetzender  Schatten  nachweisbar,  wie  Sie  aus  dieser  Photo- 
graphie entnehmen  können. 

Der  Herzbefund  änderte  sich  im  weiteren  Verlaufe  nicht  mehr, 
wohl  aber  traten  Stauungserscheinungen  mehr  und  mehr  in  den  Vorder- 
grund. Gegen  das  Ende  zu,  Zeichen  von  Lungenödem,  Arythmie, 
collapsartige  Zufälle;  Sauerstoff  erfolglos.  5  Monatö  nach  ihrer  Auf- 
nahme starb  die  Kranke. 

Die  folgenden  diagnostischen  Erwägungen  kamen  hierin 
Betracht:  Den  Befund  einfach  aus  einer  Insufficienz  und  Stenose  des 
linken  venösen  Ostiums  erklären  zu  wollen,  ging  schon  im  Hinblick 
auf  die  Anamnese  nicht  an ;  die  Möglichkeit  eines  Septumdefect^s,  einer 
Persistenz  des  Ductus  Botalli,  der  Pulmonalstenose,  endlich  einer 
Combination  mit  einem  dieser  Zustände  musste  berücksichtigt  werden. 

Was  das  Punctimi  maximum  des  systolischen  Geräusches 
anlangt,    so  konnte  dieses  zunächst  fiir  Septumdefect  sprechen ;  -  weiter 
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hätte  dasselbe  nach  vorliegendeo  Erfahrungen,  wenn  man  vorläufig  den 
über  dem  Pulmonalostium  zu  constatlrenden  Befund  unberücksichtigt 
lässt,  mit  einer  Stenose  am  Conus  der  Pulmonalis  in  Beziehung  ge- 
bracht werden  können. 

Dass  kein  Maximum  des  Geräusches  im  2.  Intercostalraume  vor- 
banden war,  sprach  gegen  das  Bestehen  eines  offenen  Ductus  Botalli, 
für  den  man  aber  wieder  unter  der  Annahme  einer  Erweiterung 
desselben  das  auffallende  diastolische,  gegen  die  Herzspitze  hin  nicht 
fortgeleitete  Geräusch  hätte  verwerthen  können.  Gegen  die  Persistenz 
des  Botalli 'sehen  Ganges  schien  aber  namentlich  auch  die  seit 
Geburt  bestandene  C  y  a  n  o  s  e  bei  •  gleichzeitigem  Fehlen  anderer  Er- 
scheinungen zu  sprechen,  die  mit  Sicherheit  die  Gegenwart  einer 
Tricuspitalinsufficienz  angezeigt  hätten.  Die  Cyanose  konnte  aber 
wieder,  vom  Septumdefecte  abgesehen,  auf  eine  Stenose  der  Pulmonal- 
arterie  hinweisen,  die  wir  aber  sicher  glaubten  ausschliessen  zu  dürfen, 
da  der  2.  Pulmonalton  stets  accentuirt  war. 

Auch  das  Fehlen  des  von  Gerhardt  als  bedeutsam  bezeichneten 
von  der  Herzbasis  gegen  den  linken  Stemalrand  bis  in  die  Höhe  der 
2.  Kippe  sich  hinziehenden  Dämpfungsstreifens  wai'  gegen  die 
Annahme  einer  Persistenz  des  Ductus  Botalli  anzuführen.  Wir  ge- 
trauten uns  damals  noch  nicht,  den  an  der  entsprechenden  Stelle  ge- 
fundenen Schatten  auf  eine  Erweiterung  der  Pulmonalis  zu  beziehen, 
wie  sie  durch  das  Bestehen  einer  abnormen  Communication  verursacht 
werden  komite,  und  die  auch  die  vorhandene  Accentuation  des  zweiten 
Tones  verständlich  gemacht  hätte.  Wir  erklärten  uns  den  Befund 
vielmehr  als  durch  die  im  Gefolge  der  Insuflicienz  und  Stenose  des 
linken  venösen  Ostium  entstandene  Dilatation  des  linken  Vorhofes 
bedingt.  Diese  schien  um  so  weniger  zweifelhaft,  als  ja  das  linke 
Stimmband  gelähmt  war,  ein  Befund,  für  welchen  sich  damals  keine 
andere  Ursache  nachweisen  liess;  die  Angabe  Gerhardt's^)  »femer 

kommen  für  den  linken  Recurrens  in  Betracht Erweiterung  des 

Ductus  Botalli..«  ist  mir  erst  gelegentlich  dieses  Congresses  be- 
kannt geworden. 

Wir  nahmen  das  Bestehen  eines  Vitium  cordis  bei  an- 
geborenem Bildungsfehler  an;  stellten  die  Diagnose  auf  In- 


1)  Nothnagers  Handbuch,  Bd.  Xm,  2.  Abth.,  p.  58. 
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sufficienz  und  Stenose  der  Mitralis,  drückten  uns  jedoch  hin- 
sichtlich einer  Combination  mit  Septumdefect  oder  Ductus- 
persistenz reservirt  aus,  wobei  uns  mit  Bücksicht  auf  den  Beginn 
der  Cyanose,  die  Localisation  des  Geräusches  und  den  Mangel  einer 
Tricuspidalinsufficienz  die  erstere  Annahme  wahrscheinlicher  dünkte. 

Die  Section  (Weichselbaum)  ergab  aber  eine  andere  Ursache 
der  Becurrenslähmung,  als  wir  sie  oben  supponirt  hatten  und  erwies 
die  Berechtigung  einer  vorsichtigen  Beurtheilung  des  Falles. 

Es  fand  sich  im  Wesentlichen  Insuflficienz  der  Mitralis  und  Tricus- 
pidalis  mit  Endocarditis  verrucosa  beider  Klappen,  Verdickung  der 
Pulmonalklappen  mit  Vegetationen  auf  denselben.  Namhafte  Dilatation 
der  Arteria  pulmonalis;  Ductus  Botalli  offen  und  circa  von 
der  Weite  der  beiden  Hauptäste  der  Pulmonalis;  ent- 
sprechend seiner  Einmündung  in  die  Aorta  der  Isthmus  dieser  massig 
verengert.  Excentrische  Hypertrophie  des  rechten  Ventrikels  und  rechten 
Vorhofes;  keine  solche  des  linken. 

Der  Nervus  recurrens  sinister  lag,  wie  Sie  dies  hierskizzirt 
finden,  im  äusseren  Winkel  der  Einmündungssteile  des  dilatirten  Ductus 
Botalli  und  war  daselbst  zwischen  dessen  Wand  und  den  unteren  Theil 
der  Aortencircimiferenz  derart  eingekeilt,  dass  er  an  dieser  Stelle  auf 
ca.  1  cm.  grauroth  verfärbt  und  um  ein  geringes  verdünnt  erschien. 
Keine  Schwielen  in  der  Umgebung,  auch  in  seinem  weiteren  Verlaufe  bis 
zum  Larynx  keinerlei  Veränderungen  um  den  Nerven.  Am  Kehlkopfe 
erwies  sich  der  linke  M.  arytaenoideus  posticus  schon  makroskopisch 
auffallend  verändert,  an  Volumen  namhaft  vermindert,  seine  Insertions- 
linie  vom  Rande  des  Knorpels  zurückgetreten. 

Am  Schnitte  hochgradige  Degeneration  und  Untergang  der  Nerven- 
fasern des  linken  Recurrens;  an  den  untersuchten  Kehlkopfmuskeb. 
insbesondere  dem  M.  arytaenoideus  posticus  deutliche  Zeichen  degene- 
rativer Veränderungen. 

Die  angenommene  Insufficienz  und  Stenose,  letztere  allerdings  nur  in 
geringem  Grade  angedeutet,  fand  ihre  Bestätigung,  die  Annahme  eines  Sei>- 
tumdefectes,  die  uns  nach  Obigem  wahrscheinlicher  schien,  war  irrig  und 
die  Persistenz  des  Ductus  Botalli  Ursache  der  auffallenden  Erscheinungen. 
Sie  giebt  die  Erklärung  für  die  auskultatorischen  Wahrnehmungen,  die 
Dilatation  des  Pulmonalis  und  die  Accentuation  ihres  2.  Tones.  Aber 
auch  am  Pulmonalostium  und  der  Tricuspidalis  waren  Veränderungen 
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ausgebildet,  die  das  Bild  gerade  dadurch  complicirten,  dass  erstere 
auszuschliessen  und  letztere  wegen  Fehlens  anderer  sicherer  Zeichen 
von  Insufficienz  nicht  zu  beweisen  waren. 

Der  linke  Vorhof  erwies  sich  nicht  stärker  dilatirt  und  durfte 
daher  nicht  mit  dem  radioskopischen  Schattenbilde  in  Beziehung  ge- 
bracht werden. 

Der  Obductionsbefund  stellt  vielmehr  die  Bichtigkeit  der  von  Zinn 
1898  ausgesprochenen  Deutung  des  gleichartigen  Befundes  in  seinem, 
allerdings  nicht  zur  Obduction  gelangten  Falle  von  Ductuspersistenz 
klar,  und  es  kann  demnach  an  der  Bichtigkeit  der  Auffassung,  nach 
welcher  der  im  linken  2.  Intercostalraume  conveie  Schattencontur  als 
jener  der  erweiterten  Pulmonalis  beziehungsweise  plus  dem  offenen 
und  erweiterten  Ductus  Botalli  anzusehen  ist,  nicht  gezweifelt  werden ; 
ein  Beleg  zugleich  für  die  präcise  Determinirung,  welche  College 
M.  Weinberger  dem  linksseitigen  mediastinalen  Begrenzungsschatten 
unter  normalen  Verhältnissen  gegeben  hat.^) 

Der  Nervus  recurrens  war,  wie  wir  gesehen  haben,  nicht  durch 
schwielige  Adhärenzen  oder  einseitigen  Gefässdruck,  sondern  in  Folge 
seiner  Lagerung  zwischen  die  Wandantheile  der  Aorta 
und  des  dilatirten  Ductus  Botalli  und  hierbei  durch  pulsa- 
torischen  Druck  geschädigt  worden. 

Wenn  dieser  Befund  auch  an  und  f&r  sich  hinreichend  interessant 
erscheint,  so  glaube  ich,  dass  derselbe,  worauf  ich  schliesslich  noch 
verweisen  möchte,  bezüglich  der  Differentialdiagnose  bei  ähn- 
lichen Fällen  wird  verwerthet  werden  können,  indem  derselbe  —  falls 
unter  Rücksichtnahme  auf  die  Ortner'schen  Befunde  auch  eine  be- 
deutende Stenosirung  des  linken  venösen  Ostiums  auszuschliessen  —  ist, 
bei  der  Beurtheilung,  ob  Ventrikeldefect  oder  offener 
Ductus  Botalli,  der  ja  gerade  in  complicirten  Fällen  der  Erkenmmg 
die  grössten  Schwierigkeiten  bereitet,  vorliegt,  für  letzteren  ent- 
scheidend werden  kann. 


^)  Nachtrag  bei  der  Correctur  Auf  die  Wichtigkeit  dieser  Verhält- 
nisse für  die  Beurtheilung  mehrerer  complicirter  Vitien,  die  sich  eben  an  unserer 
Klinik  in  Beobachtung  befinden,  habe  ich  in  der  ausführlichen  Mittheilung  dieses 
Falles  (vergL  die  Anm.  p.  493)  am  Schlüsse  hingewiesen. 
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XXVIII. 

Ueber  centralisirtes  hirnanatomisehes  Arbeiten. 

Yon 

0.  Vogt  (BerUn). 


Alle  himpathologischen  Studien  leiden  unter  dem  geringen  Fort- 
geschrittensein  der  normalen  Himanatomie.  Ich  halte  mich  daher  fiir 
berechtigt,  an  dieser  Stätte  Bestrebungen  zur  Sprache  zu  bringen,  welche 
zunächst  eine  Förderung  der  normalen  Himanatomie  bezwecken. 

Ich  glaube,  dass  ganz  wesentliche  Fortschritte  auf  himanatomischem 
Gebiete  nur  durch  eine  Centralisirung  des  himanatomischen  Arbeit^ni^ 
zu  erzielen  sind.  Ich  habe  diese  Ansicht  bereits  in  der  neurologisches 
Section  des  Pariser  medicinischen  Congresses  erörtert  nnd  bin  dabei 
zu  dem  Schlüsse  gekommen,  dass  wir  Stätten  nöthig  haben,  an  denen 
ein  grosses  anatomisches  Material  vereinigt  wird,  das  sich  gegenseitig 
ergänzt  und  so  den  Aufbau  einer  wirklich  exacten  Himanatomie  er- 
möglicht, Stätten,  an  denen  man  nicht  einen  einzelnen  Fall  bearbeitet 
und  daraus  eine  ganze  Reihe  unsicherer  Schlüsse  zieht,  Stätten,  an  denen 
man  nicht  fortfährt,  auf  Orund  einer  ganz  einseitigen  Beobachtung^- 
reihe  himanatomische  Probleme  definitiv  lösen  zu  wollen,  Stätten,  an 
denen  man  vielmehr  in  systematischer  Weise  von  schwächerer  i« 
stärkerer  Vergrösserung  und  von  Object  zu  Object  übergehend,  unter 
Zugmndelegung  zahlreicher  exacter  Abbildungen  einfach  das  beschreibt, 
was  man  wirklich  sieht,  und  in  der  Deutung  der  Befunde  sich  jene 
Reserve  auferlegt,  die  ein  umfangreiches  und  vielseitiges  Wissen  ver- 
leiht. 

Ich  will  die  theoretische  Begründung  dieser  Ansicht  hier  nicht 
wiederholen.   Ich  möchte  vielmehr  unter  Bezugnahme  auf  meine  gestrige 
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Demonstration  nur  an  einem  einzigen  Beispiele  die  Nützlichkeit  eines 
derartig  centralisirten  Arbeitens  zeigen.  Zu  diesem  Zwecke  möchte  ich 
kur2  erörtern,  wie  förderlich  es  für  die  Hirn faser lehre  ist,  wenn 
man  über  ein  umfangreiches,  sich  gegenseitig  ergänzendes  Material 
verfügt. 

Machen  wir  uns  da  zunächst  einmal  klar,  was  die  Himfaserungs- 
lehre  zu  leisten  hat!  Sie  hat  nicht  nur  die  Verbindungen  festzustellen, 
die  jedem  einzelnen  Abschnitte  der  grauen  Substanz  eigen  sind,  sondern 
auch  im  Einzelnen  den  Weg,  den  diese  Verbindungen  einschlagen.  Zur 
systematischen  Aufgabe  gesellt  sich  eine  topographische. 

Nun  liegt  es  in  der  Natur  der  Sache,  dass  jeder  topographischen 
Beschreibung  die  Verhältnisse  des  erwachsenen  normalen  Oehimes  zu 
Grunde  liegen  müssen.  Dies  weist  uns  zunächst  auf  das  erwachsene 
normale  Gehirn  hin.  Es  fragt  sich  nun,  was  uns  das  Studium  des- 
selben lehren  kann. 

In  der  Weigert-PaTschen  Markscheidenf&rbung  haben  wir  eine 
Methode  vor  uns,  die  für  das  Studium  der  Himfaserung  bei  schwächeren 
Vergrösserungen  durchaus  einwandsfreie  Präparate  liefern  kann. 

Speciell  bei  etwas  stärkerer  Enterbung  zeigen  derartige  Präparate 
im  Hemisphärenmarke  und  weiterhin  im  Himstamme  zahlreiche  con- 
stante,  durch  ihre  Färbung  sich  von  einander  abhebende  Bezirke. 
Die  Constanz  dieser  Felder,  die  in  der  grossen  Ausdehnung  ihres  Vor- 
kommens gleichzeitig  von  Schröder  und  uns  erkannt  worden  ist  und 
die  nach  unsern  Peststellungen  ebenso  gut  für  den  Menschen,  wie  für 
die  Thiere  gilt,  diese  Constanz  muss  uns  veranlassen,  in  ihnen  die 
natürliche  topographische  Grundlage  für  die  gesammte  Himfaser- 
lehre  zu  erblicken. 

Gelegentlich  können  wir  dann  weiter  mit  einem  gewissen  Rechte 
aus  der  Lage  einzelner  topogi-aphischer  Felder  auf  die  Natur  der  darin 
enthaltenen  Fasern  schliessen. 

Eine  solche  Schlussfolge  gewinnt  noch,  wie  ich  seit  Jahren  betont 
habe,  an  Berechtigung,  wenn  wir  dabei  das  Kaliber  der  in  Betracht 
kommenden  Fasern  ins  Auge  fassen.  Eine  mikroskopische  Untersuchung 
der  verschieden  gefärbten  Felder  lehrt  uns  nämlich,  dass  der  Farben- 
differenz vor  allem  eine  Verschiedenheit  der  Dicke  der  Markscheide  zu 
Grunde  liegt.  Es  handelt  sich  also  um  histologisch  difiFerente  Felder. 
Ja  eine  solche  Differenz  lässt  sich  öfter  in  einem  und  demselben  Felde 
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nachweisen,  indem  in  demselben  Fasern  von  unvermittelter  Differenz 
in  der  Dicke  der  Markscheide  vorhanden  sind.  Wir  werden  später 
sehen,  dass  solche  Kaliberdifferenzen  Qualitätsverschiedenheiten  aus- 
drücken und  so  verstehen,  dass  gewisse  Schlussfolgerungen,  die  wir  au> 
der  topographischen  Lage  auf  die  Natur  der  Fasern  eines  Feldes  ziehen 
möchten,  nur  eine  der  in  einem  Felde  enthaltenen  Faserarten  betreffen 
kann,  und  deshalb  überhaupt  nur  richtig  sein  wird,  wenn  man  derartige 
histologische  Differenzen  berücksichtigt. 

Aber  selbst  unter  diesen  Bedingungen  ist  das  positive  ErgebQb> 
des  Studiums  des  erwachsenen  Gehirnes  in  Bezug  auf  die  Erkenntnis^ 
von  Faserverbindungen  ein  sehr  minimes.  Und  wir  müssen  deshalb  gleich 
von  vornherein  auch  andere  Methoden  anwenden,  um  sowohl  zu  einer 
noch  schärfern  Präcisirung  der  topographischen  Felder  und  weiter- 
gehenden Unterscheidung  solcher,  als  auch  vor  allem  zur  Erkenntniss 
der  Faserverbindungen  zu  gelangen. 

Prüfen  wir  da  zunächst  den  Werth  des  Studiums  der  Markreifung  I 
Ich  will  hier  nicht  unsere  langjährige  Polemik  mit  Flechsig  fort- 
setzen. Ich  will  nur  constatiren,  dass  die  Beschäftigung  mit  derMark- 
scheidenentwickelung  uns  gezeigt  hat,  dass  die  Fl echsi gesehen  Gesetze 
der  MarkreiAing  durchaus  unexact  sind  und  dass  die  Verfolgung  der 
Markreifung  keinesweigs  die  von  Flechsig  behauptete  Klarheit  in  die 
Himfaserung  hineinbringt:  eine  Anschauung,  zu  der  sich  auch  Siemer- 
lin g  und  V.  Monakow  bekennen. 

Es  giebt  nur  einen  Weg,  die  Markreifungsmethode  anzuwenden, 
ohne  Gefahr  zu  laufen,  in  Ungenauigkeiten  zu  verfallen.  Man  mus> 
einfach  unter  Zugrundelegung  zahlreicher  Zeichnungen  beschreiben,  wa^; 
man  an  markhaltigen  Fasern  in  verschiedenen  Stadien  der  Entwickelung 
beobachtet  und  dann  sehen,  ob  die  sich  ergebenden  Befunde  weitere 
Einblicke  in  die  Fasertopographie  und  die  Faserverbindungen  gewähren, 
als  es  die  Ergebnisse  des  Studiums  des  erwachsenen  Gehirnes  thun. 

Bei  einem  solchen  Vorgehen  zeigt  sich  dann  —  wie  wir  bereits 
an  anderem  Orte  hervorgehoben  —  an  gewissen  Stellen,  z.  B.  im 
Balken  und  im  hintern  Segmente  der  inneren  Kapsel  zwischen  dem 
Markreichthume  der  einzelnen  Felder  des  erwachsenen  Gehirnes  und  dem 
Beginne  der  Markreifung  eine  derartige  Proportionalität,  dass  ein  Feld 
um  so  markreicher  wird,  je  Mher  in  ihm  die  Markreifung  beginnt. 
Auf  diese  Weise  markiren  sich  eine  Reihe  von  Feldern  bei  jagend- 
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liehen  Gehirnen  schärfer  als  bei  erwachsenen.  So  erleichtert  das 
Studium  der  Markreifung  die  Unterscheidung  mancher  topographischer 
Felder  des  Erwachenen. 

In  einzelnen  Fällen  kann  man  des  Weitem  eine  Continuität 
zwischen  einer  früh-  oder  spätmarkreifen  Markmasse,  und  einer  fr&h- 
oder  spätmarkreifen  grauen  Substanz  feststellen.  Da  kann  man  dann 
wohl  einmal  mit  grösserer  Sicherheit  als  beim  Erwachsenen  eine 
Faserverbindung  erschliessen.  Aber  solche  Schlussfolgerungen  sind  viel 
seltener  möglich  als  es  Flechsig  behauptet  und  sind  femer  stets 
mit  Vorsicht  zu  behandeln.  —  Die  Faserverbindungen  zu  entwirren 
muss  vornehmlich  dem  Studium  der  secundären  Degenerationen  über- 
lassen werden. 

Gleichzeitig  mit  der  exacten  Festlegung  von  Faserverbindungen 
klärt  uns  die  Degenerationsmethode  dann  aber  auch  über  den  Werth 
der  Unterscheidung  der  wiederholt  besprochenen  topographischen  Felder 
auf.  Wir  erkennen  z.  B.  mit  ihrer  Hülfe,  dass  Associationsfasera  in 
allen  Schichten  des  Gentrum  ovale  zwischen  der  Himrinde  und  dem 
Ventrikelependym  vorhanden  sind.  So  widerlegt  die  Degenerations- 
methode  die  öfter  gemachte  Annahme,  dass  die  einzelnen  topographi- 
schen Felder  etwa  nur  eine  Art  Fasem  enthalte,  und  sorgt  so  vor 
einer  Ueberschätzung  des  Werthes  der  Festlegung  dieser  topographischen 
Felder. 

Auf  der  andern  Seite  lehrt  uns  aber  die  Degenerationsmethode, 
dass  der  Werth  der  topographischen  Felder  über  denjenigen  rein  topo- 
graphischer Festlegungen  hinausreicht.  Dies  zeigt  die  Degenerations- 
methode in  folgender  Weise.  Zunächst  habe  ich  als  eine  allgemein 
gültige  Thatsache  feststellen  können,  dass  die  schwarzen  Körner,  welche 
wir  bei  frischen  Degenerationen  nach  Anwendung  der  March loschen 
Methode  finden,  eine  proportionale  Grösse  zur  Dicke  der  normalen 
Markscheide  zeigen.  Mit  Hülfe  dieser  Thatsache  können  wir  zweierlei 
nachweisen:  1.  dass  die  Projections-,  Balken-  und  Associationsfasera 
^ines  und  desselben  Kindenabschnittes  charakteristische  Kaliber- 
differenzen zeigen  und  2.  dass  dasselbe  von  den  qualitativ  gleichen 
Fasem  verschiedener  Rindenabschnitte  gilt.  Diese  Thatsachen  lehren 
im3  die  grosse  Bedeutung  der  KaliberdiflFerenz  für  die  Faserverbindungen 
kennen.  Da  nun,  wie  wir  sehen,  die  topographischen  Felder  auf 
KaliberdifiFerenzen  beruhen,  so  geht  daraus  hervor,  dass  diese  topogra- 


502  Vogt,  Uebeb  centbalisibtes  hibnanatomisches  Abbeiteh. 

phischen  Felder  auch  unmittelbar  für  die  Lehre  der  Faserverbindongen 
bedeutungsvoll  sind. 

Dieses  wird  uns  dann  noch  mehr  klar,  wenn  wir  uns  vergegeo- 
wärtigen,  dass  uns  die  gesammten  Besultate  der  Degenerationsmethode 
darauf  hinweisen»  dass  die  Topographie  der  Hirnrinde  in  weitgehendem 
Maafse  im  Centrum  ovale,  im  Balken  und  im  Himstamm  erhalten  bleibt. 

Daneben  werden  die  Besultate  der  Degenerationsmethode  direct 
auch  zur  Unterscheidung  von  topographischen  Feldern  beitragen.  Wir 
werden  erst  durch  die  Localisation  mancher  secundären  Degenerationen 
auf  gewisse  topographische  Felder  aufinerksam  gemacht. 

Die  Degenerationsmethode  selbst  wird  stets  zur  richtigen  Erken- 
nung fuhren,  wenn  man  die  Cautelen  gelten  lässt,  die  v.  Monakow  für 
alte  Herde  und  ich  f&r  Msche  aufgestellt  habe,  und  gleichzeitig  normale 
Gehirne  zum  Vergleiche  hat.  Aber  die  Deutung  dieser  vorhandenen 
Degenerationen  ist  oft  sehr  schwierig  und  erfordert  eine  Combination 
aus  zahlreichen  Fällen.  Und  dazu  konunt,  dass  manche  Verletzungen 
äusserst  selten  sind.  So  legt  schon  die  Anwendung  der  Degenerations- 
methode an  sich  den  Gedanken  nahe,  Sammelstätten  für  Gehirne  mit 
Herderkrankungen  zu  errichten. 

Wie  viel  mehr  sind  da  aber  solche  Centralen  geboten,  wo  noch 
die  andern  hirnanatomischen  Methoden  mit  der  Degenerationsmethode 
Hand  in  Hand  gehen  müssen,  wenn  anders  wir  endlich  die  Zeit  einer 
exacten  Himfaserlehre  herbeifnhren  wollen.  Ein  derartig  sich  ergän- 
zendes Material  zu  sanmieln  und  zu  bearbeiten,  übersteigt  aber  die 
Kraft  des  Einzelnen.  Hier  bedarf  es  der  Vereinigung  von  Kräften, 
hier  bedarf  es  eben  der  Centralisirug.  Nur  mit  ihrer  Hülfe  werden 
wir  im  Stande  sein,  ein  für  normale,  wie  für  pathologische  Fragen 
gleich  bedeutsames  Werk  zu  schaflFen. 


XXIX. 

Ueber  Fnenmonie-Mortalit&t 

Von 

Dr.  P.  Hampeln  (Riga). 


Hauptziel  äi*ztlicher  Wissenschaft  war  zu  allen  Zeiten  Wieder- 
herstellung des  erkrankten  Menscheo,  vor  allem  aber,  wo  die  Krankheit 
als  Lebensgefahr  auftrat,  seine  Yertheidigung  gegen  den  Tod. 

Mit  dieser  Seite  unserer  Bestrebungen,  mit  dem  Kampfe  ums 
Leben  unserer  Patienten,  will  ich  mich  hier  allein  befassen  und,  wie 
aus  dem  Titel  meines  Vortrages  hervorgeht,  mit  Beschränkung  auf 
die  croupöse  Pneumonie. 

Zuvor  habe  ich  den  Begriff  der  Mortalität  nach  den  für  meine 
Aufgabe  wichtigsten  Seiten  näher  zu  bestimmen. 

Wir  verstehen  unter  Mortalität  einer  Krankheit  das  Verhältniss  der 
Todten  zu  der  Gesammtzahl  der  Erkrankten  in  Procenten  ausgedrückt. 
Diese  thatsächliche  Mortalität  schwankt  bei  den  Infectionskrank- 
heiten  innerhalb  weiter  Grenzen,  von  0  bis  100 .^/q,  und  erreicht  je  nach 
der  Infectionskrankheit  von  einander  abweichende  oder  miteinander  über- 
einstimmende Werthe. 

Durch  Constanz  dieser  Werthe  zeichnen  sich  mehrere  Infections- 
krankheiten  mit  extrem  niedriger  oder  hoher  Sterblichkeit  aus,  wie 
Masern,  Varicellen,  acuter  Gelenkrheumatismus  auf  der  einen  Seite, 
Lyssa,  acute  Miliartuberkulose  u.  a.  auf  der  anderen  Seite,  während 
ihrer  Inconstanz  mehr  bei  Krankheiten  mit  massiger  Sterblichkeit  be- 
gegnet wird 

Gerade  aus  dieser,  auf  verschiedene  Factoren,  den  schweren  und 
leichten  Charakter  der  Epidemie,  die  verschiedene  Disposition  der  Er- 
krankten, ihr  Alter  und  Anderes  zurückzuführenden  Inconstanz  mit  den 
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daraus  folgenden,  oft  erheblichen  Schwankungen  der  Mortalität  ergiebt 
sich  manches,  ihre  Beurtheilung  erschwerende  Moment  Ich  werde 
darauf  später  gelegentlich  zurückkonunen  und  wende  mich  nun  gleich 
zu  der  meines  Erachtens  praktisch  wichtigen  Unterscheidung,  nämlich 
der  der  essentiellen  oder  natürlichen,  in  der  Natur  der  Krank- 
heit begründeten  Mortalität  von  der  occasionellen  oder  arti- 
f  i  c  i  e  1 1  e  n ,  entstanden  durch  äussere  Einwirkungen  verschiedenster  Art, 
die  aber  mit  der  Krankheit  selber  gar  nichts  zu  thun  haben  und  stets 
in  ungünstigem  Sinne  wirken. 

Dem  nicht  unberechtigten  Einwände,  dass  es  auch  eine  occasionell 
günstig  beeinflusste  Mortalität  giebt,  wie  die  Chirurgie  täglich  be- 
weist, aber  auch  glänzende  Erfolge  auf  therapeutischem  Gebiete  lehren, 
möchte  ich  Folgendes  entgegenhalten.  Unter  Krankheit  haben  wir 
doch,  wie  vor  vielen  Jahren  Jürgensen  und  neuerdings  Martius 
hervorhoben,  die  Besultante  der  im  Körper  ablaufenden,  sein  Bestehen 

gefährdenden  Prozesse  und  der  sein  Leben  erhaltenden  eigenen  Kräfte 

W 

zu  verstehen.    Dem  entspricht  die  Gottstein 'sehe  Formel  -p^,  in  der 

W  die  Widerstandskraft  des  Körpers  und  P  die  eigentliche  Krankheits- 
ursache bedeutet.  In  dem  Verhältnisse  dieser  beiden  Factore  zu  ein- 
ander, ihrem  Ueberwiegen  oder  Unterliegen  besteht  der  natürliche  Verlauf 
der  Krankheit.  An  dieser  Auffassung  ändert  nun  wenig,  ob  die  Wider- 
standskraft durch  äussere  therapeutische  Eingriffe  aufs  äusserste  an- 
gespannt wurde  oder  ob  es  gelang,  die  eigentliche  Krankheitsursache 
durch  Immunisirung  etwa  zu  paralysiren.  Immer  wird  man  den  hieraus 
entstehenden,  veränderten  Krankheitsverlauf  als  natürlichen,  die  ver- 
änderte  Mortalität  als  die  natürliche  der  Krankheit  bezeichnen  dürfen. 

Dieser,  sei  es  unveränderten,  sei  es  veränderten,  aber 
immer  noch  natürlichen,  essentiellen  Mortalität  stelle 
ich  die  im  Grunde  von  ihr  verschiedene,  artificielTe  ent- 
gegen. Hier  tritt  ein  ganz  neues  Moment  in  den  Kreis  hinein,  das 
ausser  jedem  Connex  mit  den  Factoren  W  und  P  steht  und  darum 
diesen  auch  nicht  zur  Last  gelegt  werden  kann. 

Geben  wir  einem  Schwerkranken  nicht  genügende  Nahrung,  ^ 
setzen  wir  ihn  grosser  Gefahr  aus,  während  er  die  Krankheit  selber 
vielleicht  sehr  gut  bestehen  konnte.  Solch  ein  Fall  kommt  prinzipiell 
unter  denselben  Gesichtspunkt  zu  stehen,  wie  jede  andere  direkte  und 
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von  der  Erkrankung  offenbar  unabhängige  Gefährdung  des  Lebens 
eines  ohnehin  Kranken,  etwa  seine  tödtliche  Verletzung.  Hier  wie  dort 
scheint  mir  die  Berechtigung  vorzuliegen,  den  hierdurch  veränderten 
Krankheitsverlauf  und  ebenso  die  dem  entsprechende  Mortalität  als 
artifieiell  vom  natürlichen  Verhalten  zu  unterscheiden. 

Für  nicht  unwichtig  möchte  ich  es  darum  halten,  bei  so  mancher 
Infectionskrankheit  die  Frage  nach  der  artificiellen  Mortalität  zu  stellen 
und  zu  entscheiden,  ob  und  in  welchem  Maafse  von  ihr  die  Bede  sein 
darf.  Gelingt  es  sie  und  damit  die  ausserhalb  der  eigentlichen  Er- 
krankung liegenden  schädlichen  Einflüsse  festzustellen,  so  eröffnet  sich 
auch  die  Aussicht  auf  Verminderung  der  Mortalität,  da  doch  eher 
darauf  gerechnet  werden  kann,  äussere  Schädlichkeiten  zu  beseitigen 
als  die  in  der  Natur  der  Erkrankung  liegenden  Hindemisse  zu  über- 
winden. Damit  würde  dann  die  thatsächliche  Mortalität  auf  die  Stufe 
der  natürlichen,  vielleicht  das  einzig  Erreichbare,  herabgedrückt  und 
die  blos  scheinbar  gefährliche  Krankheit  in  die  in  Wirklichkeit 
weniger  gefährliche  verwandelt  werden  können. 

Zur  Erläuterung  dieses  Unterschiedes  sei  nur  auf  einige  Beispiele 
hingewiesen.  Aus  der  Erfahrung  sowohl  der  Hospitäler  wie  der  Privat- 
praxis ergiebt  sich  mit  annähernder  Sicherheit,  dass  die  effektive 
Mortalität  vieler  bekannter  Infectionskrankheiten  sich  mit  der  natür- 
lichen deckt.  Ob  ein  Cholerakranker  sich  unter  günstigen  oder 
ungünstigen  Verhältnissen,  im  Hause  oder  im  Hospital  befindet,  trägt 
in  Bezug  auf  den  Ausgang  wenig  aus,  entscheidet  nicht  über  Leben  und 
Sterben.  Hospital-  und  häusliche  Mortalität  scheint  hier  wie  dort  die 
gleiche  zu  sein.  Dasselbe  lässt  sich  von  dem  mir  gleichfalls  aus  eigener 
Erfahrung  bekannten  Typhus  exanthematicus  sagen.  Auch  hier 
begegnen  wir,  wie  auch  die  äusseren  Verhältnisse  beschaffen  sein  mögen, 
einer  anscheinend  von  ihnen  ganz  unabhängigen  Mortalität. 

Noch  viele  Beispiele  dieser  Art  Hessen  sich  anführen,  bei  denen 
allen  die  Erkrankung  für  sich  den  Ausgang  entscheidet,  während 
der  Einfluss  zuftUiger  Schädlichkeiten,  wenn  auch  wahrscheinlich  oft 
vorhanden,  den  vorherrschenden  Factoren  gegenüber  verborgen  bleibt. 

Dass  dieses  aber  nicht  immer  der  Fall  ist,  dass  sich  die  thatsäch- 
liche Mortalität  nicht  immer  mit  der  natürlichen  deckt,  sondern  sie 
als  artificielle  gelegentlich  übertrifft,  das  ergiebt  sich  aus 
der  Betrachtung  einer   der  wichtigsten   und   bekanntesten  Infections- 
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krankheiten.  Ich  brauche  sie  nicht  erst  zu  nennen.  Gemeint  kano 
nur  der  Typhus  abdominalis  sein. 

Genugsam  bekannt  ist  seine  frühere  hohe  Mortalität.  Auf  18—20. 
ja  sogar  30 — 40®/o,  jetzt  unerhörte  Zahlen,  stossen  wir  in  älteren 
Mittheilungen. 

In  den  Hospitälern  von  Paris  betrug  die  Mortalität  im  Jahre  1874 
26,340/0,  in  Basel  von  1843—1846  27,3<>/o,  von  1866—1872  hifl- 
gegen  nur  8,2^0,  in  den  Wiener  Hospitälern  von  1847—1861 
22,2%,  in  Leipzig  und  Hamburg  früher  18,5  resp.  19%,  während 
sie  jetzt  allerorten  auf  8 — 12"/^  gesunken  ist.  In  der  therapeutischen 
Abtheilung  des  Stadtkrankenhauses  in  Biga  betrug  die  Mortalität  von 
1887  bis  1896  durchschnittlich  9,4  ^/^  bei  einer  Gesammtzahl  von 
834  Fällen,  bis  auf  ein  Zehntel  so  viel  wie  die  von  Curschmann 
erfahrene  mit  9,3  ®/o. 

Für  diese  auffallende  Erscheinung  einer  so  glücklichen  allge- 
meinen Mortalitätsabnahme  des  Typhus  abdominalis  in  den  Kranken- 
häusern lässt  sich  meiner  Ansicht  nach,  so  lange  man  an  der  Voraus- 
setzung einer  regelmässigen  üebereinstimmung  der  thatsächlichen  mit 
der  natürlichen  Mortalität  festhält,  schwer  eine  befriedigende  Erklärung 
finden.  Sich  dabei  auf  Abschwächung  des  TjT)husvirus  einerseits  oder 
auf  Vermehrung  der  Widerstandskraft  der  Menschen  andererseits  be- 
rufen, hiesse  zu  Hypothesen  seine  Zuflucht  nehmen,  denen  mir  wenigstens 
die  Erfahrungen  einer  20  jährigen  Hospitalpraxis  keine  genügende 
Unterlage  zu  bieten  scheint.  Endlich  finde  ich  auch  in  dem  vom 
früheren  etwa  abweichenden  gegenwärtigen  Zählungsmodus,  wonach 
auch  die  leichten  Fälle  mitgezählt  werden,  keine  Erklärung  einer  so 
auffallenden  Verringerung  der  Mortalität,  da  die  Zahl  der  leichten 
Hospitalfälle  mir  zu  klein  erscheint,  um,  mag  man  sie  mitzählen  oder 
nicht,  auf  die  Durchschnittszahl,  wenigstens  grösserer  Reih£n,  einen 
nennenswerthen  Einfluss  auszuüben. 

Nach  allen  diesen  Richtungen  liegen  also  die  Verhältnisse  für 
den  Typhus  abdominalis  jetzt  nicht  anders  als  früher,  was  sich  aber 
im  Laufe  der  letzten  Jahrzehnte  unstreitig  und  in  sehr  bemerkbarem 
Grade  geändert  hat,  das  ist  die  Art  der  Verpflegung  und  Be- 
handlung des  Typhuskranken.  Vermehrung,  bessere  Schulung 
des  Wartepersonals,  mehr  individualisirende  Behandlung,  sorgfältigste 
üeberwachung  der  Herz-  und  Lungenthätigkeit,  regelmässige  Beachtung 
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der  Stuhl-  und  Harnentieerungen,  Pflege  der  Haut,  der  Nasen-,  Mund- 
uDd  Rachenhöhle,  mit  alledem  hat  sich  eine  inmier  vollkommenere 
Hygiene  und  Behandlung  des  Typhuskranken  ausgebildet.  Diesem 
Umstände  verdankt,  wie  ich,  v.  Leyden  beistinmiend,  annehme,  die 
Menschheit,  dass  dem  Typhus  seine  Schrecken  genommen  sind,  wenn- 
gleich auch  jetzt  noch,  gemessen  an  den  Erfahrungen  der  Privatpraxis 
und  günstiger  situirter  kleinerer  Hospitäler,  die  Stufe  der  essen- 
tiellen Mortalität  des  Typhus  abdominalis  in  volk-  und  typhus- 
reichen Städten  noch  nicht  erreicht  zu  sein  scheint. 

Von  dem  hier  eingenommenen  Standpunkte  aus  betrachtet  erscheint 
somit  der  Typhus  abdominalis  als  ein  wichtiges  Beispiel  einer  Ver- 
minderung der  Mortalität  durch  Beseitigung  schäd- 
licher, nicht  zur  Krankheit  als  solcher  gehörender,  dennoch  höchst 
nachtheiliger  Einflüsse  nnd  giebt  einen  Beleg  für  das  Bestehen 
einer  artificiellen  Mortalität  bei  Infectionskrankheiten. 
Nicht  in  der  Natur  der  Erkrankung,  d.  h.  im  Verhältnisse  der  Wider- 
standskraft des  Erkrankten  zur  eigentlichen  Krankheitsursache,  wie  ich 
der  Kürze  wegen  mich  ausdrücken  will,  war  die  frühere,  oft  so  grosse 
Mortalität  des  Typhus  begründet,  sondern  an  Schädigungen,  die  mit 
der  Krankheit  selber  gar  nichts  gemein  hatten,  meist  Unterlassungen 
guter  Pflege  und  Ernährung,  an  dem  Hinzutreten  dieses  Factors  zur 
Krankheit  lag  die  Schuld. 

M.  H. !  Aller  dieser  Ausführungen  bedurfte  es  als  Vorbereitung 
zu  meinem  eigentlichen  Thema  über  eine  Hauptursache  der  hohen 
Pneumonie-Mortalität  in  Hospitälern. 

Auch  sie  ist  meiner  Ueberzeugung  nach,  die  ich  hier 
vorweg  ausspreche,  zu  einem  Theile  occasionell,  d.  h. 
folgt  nicht  aus  der  Natur  der  Krankheit.  Ehe  ich  jedoch 
auf  die  Begründung  dieses  Satzes  eingehe,  seien  auch  hier  einige  Daten 
über  die  thatsächliche  Mortalität  in  Hospitälern  voraus- 
geschickt ^). 

Dabei  tritt  sofort  ein  schon  von  Jürgensen  in  das  rechte  Licht 
gestelltes  Hindemiss  entgegen,  das  in  der  den  Streptokokkeninfectionen 


^)  Es  ist   hier  und   auch   später  nur  von   der  Pneumonie   der  Erwachsenen, 
Dicht  der  Kinder  die  Bede. 
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analogen  Neigung  der  croupösen  Pneumonie,  andere,  schwere  Krankheit^o 
zu  compliciren,  besteht.  So  begegnen  wir  ihr  nicht  selten  beim  Typhös 
abdominalis,  recurrens  und  exanthematicus ,  aber  auch  im  Verlaute 
schwerer  Erkrankungen  anderer  Art,  bei  Deliranten,  beim  cardialen 
und  renalen  Hydrops,  hier  besonders  als  gef&rchteter,  die  Katastrophe 
beschleunigender  terminaler  Pneumonie.  Je  nun  nach  der  Rubricirang 
derartiger  Fälle  muss  natürlich  das  Resultat  zu  Gunsten  oder  zu  Gn- 
gunsten  der  Pneumonie  sehr  verschieden  ausfallen.  Aus  einem  ver- 
schiedenen Zählungsverfahren  erklärt  sich  darum  gewiss  manche  auf- 
fallende Differenz  der  Jahresmortalität  der  Pneumonie  verschiedener 
Hospitäler;  so  die  geringe  Mortalität  in  Stockholm  von  1840  bis 
1855  mit  durchschnittlich  13,83®/o  gegen  23,5  im  Wiener  allgemeinen 
Krankenhause  von  1858 — 1870.  Es  wurden  aber  in  Stockholm,  wie 
ich  Jürgensen  entnehme,  die  am  ersten  Tage  Verstorbenen  nicht  in 
die  Abtheilungsliste  eingetragen  und  kamen  somit  hier  auch  nicht  zur 
Ven'echnung,  was  gerade  bei  der  Pneumonie,  wie  sich  später  zeigen 
Avird,  schon  einen  grossen  Ausfall  bedeutet. 

Abgesehen  von  solchen  irreleitenden  Zählungsresultaten  wird  zur 
Zeit  noch  im  Allgemeinen  an  der  hohen,  etwa  20  ^/^  betragenden  Pneu- 
monie-Mortalität  in  Hospitälern  festgehalten^). 

Diese  Durchschnittszahl  wurde  nun  in  der  therapeutischen  Ab- 
theilung des  Rigaschen  Stadtkrankenhauses  in  15  Jahren,  von  18S4 
bis  1898  um  3,6  überschritten,  betrug  bei  einer  Gesammtzahl 
von  1515  Kranken  23,6%,  beinahe  so  viel  wie  im  Wiener  all- 
gemeinen Krankenhause  in  den  Jahren  1858 — 1870. 


I)  Man  begegnet  freilich  auch  Angaben  einer  niedrigen,  ja  allen  bisherigen 
Erfahrungen  bei  uns  widersprechenden  auffallend  niedrigen  Mortalität  einiger  Civil- 
hospitäler,  so  in  München  r/J  SJ^Io  im  Jahre  1896,  und  sogar  nur  3,7 o/^  im  Jährt 
1897  bei  einer  Gesammtzahl  von  576  Fällen  in  2  Jahren,  in  Nürnberg  3,8— 130'(. 
Zahlen,  die  sich  den  bekannten  günstigen  der  Militärhospitäler  nähern.  WelcheDi 
Umstände  das  zuzuschreiben  wäre,  ob  vorherrschender  besonders  leichter  Er- 
ic rankungsfonn,  besonderen  Behandlungsmethoden  oder  welchem  Umstände  soni>t, 
das  wäre  Gegenstand  einer  darauf  gerichteten  Untersuchung.  Ich  kann  hier  nur 
auf  solche  günstige  Specialberichte  überhaupt  hinweisen,  im  übrigen  von  ihnen  in 
meiner  Arbeit,  die  es  mit  der  Ergründung  der  weit  verbreiteten  hohen  Pneumonie- 
Mortalität  zu  thun  hat,  absehend. 
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Auf  die  einzelnen  Jahre  vertheilen  sich  die  Fälle 

folgendermarsen : 

Es 

schieden 

aa«: 

Von  i 

ihnen  stai 

•ben:    11 

!ortal.  ",0 

Männer 

Fraaen 

Samma 

Männer 

Frauen 

Samma 

1884 

67 

18    • 

85 

16 

1 

17 

20,0 

1885 

94 

32 

126 

16 

8 

24 

19,0 

1886 

61 

18 

79 

7 

8 

15 

19,0 

1887 

81 

14 

95 

20 

4 

24 

25,5 

1888 

93 

27 

120 

18 

5 

23 

19,0 

1889 

93 

29 

122 

22 

14 

36 

29,0 

1890 

85 

18 

103 

20 

5 

25 

24,0 

1891 

H)2 

25 

127 

17 

7 

24 

19,0 

1892 

76 

21 

97 

21 

26 

26,0 

1893 

102 

29 

131 

27 

7 

34 

26,0 

1894 

68 

24 

92 

17 

6 

23 

25,0 

1S95 

48 

19 

67 

13 

7 

20 

29,0 ') 

1896 

61 

14 

75 

18 

3 

21 

28,0 

1897 

85 

16 

101 

22 

5 

27 

26,7 

1898 

75 

20 

95 

14 

5 

19 

20,0 

1191    324   1515     268    90    358    23,6 

Mortalität  der  Männer  22,5  ^/^ 

,    Frauen  27,7  «/o- 

Den  Antheil  der  complicirenden  Erkrankungen  und  der  moribund 
Eingebrachten  an  der  Sterbeziffer,  so  wie  die  Betheiligung  der  ver- 
schiedenen Altersklassen  mag  folgende  Stichprobe  des  Lustrums  1890 
bis  1894  ergeben: 


Abgang 

Davon  gestorben 

Nor- 

1 
1 

1 

1 

1 
1 

1 

Moribunde 

im  Yer- 

Alter 

UftQner 

Fraoea 

Srnnma 

Mftoner 

FraD«n 

Snmma 

taliUt 

h&ltniss 

absolut     zu  den 
Oestor- 

1 
1 

i 

benen 

0-10 

2 

1 
3 

1 

5 

" 

1 

20  «/o 

1 

100  o/o 

10-20 

48 

9 

57 

2 

1 

3 

5.2  , 

— 

20-30 

100 

20   1 

.    120 

9 

3 

12 

10,0  , 

4    ,  33,3  , 

30-^ 

93 

12  ' 

105 

18 

8 

21 

20,0  , 

4       19,0  , 

40-50 

82 

12 

94 

19 

4 

23 

24,4  . 

13    1  56,5  . 

50-60 

48 

17 

65 

23 

5 

28 

43.0  . 

10 

36.0  , 

60-70 

38 

26 

!      64 

17 

10 

27 

42.0  , 

12 

44,4  , 

70-80 

18 

16 

1      34 

10 

6 

i '? 

47,0  , 

4 

•i5,0  . 

80-90 

1 

1 

'        2 

1 

— 

50,0  . 

1 

90-100 

1 

—. 

1        1 

— 

1                   • 

0.0  . 

1 

ün. 

1 

bekannt 

12 

1      12 

7 

'     — 

i       7 

58,0  . 

4       57,0  , 

Samma 

443 

116 

559 

1     106 

33 

139 

1  24,80/0 

52 

36,6  0/0 

')  1889  nnd  1895  Inflaenzaepidemie. 
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Die  Mortalität  des  4.  und  5.  Lebensdecenniums  betrug  22  ^j^,  des 
6.,  7.  und  8.  durchschnittlich  43  ^/o- 

Von  139  Gestorbenen  waren  52  innerhalb  der  ersten  24  Stunden 
nach  Au&ahme  ins  Krankenhaus  gestorben  =  36,6  ^/q. 

Die  Pneumonie  complicirte  in  den  Todesfällen  andere  bereits  be- 
stehende Krankheiten  38  Mal,  24  Mal  davon  bei  den  moribund  Ein- 
gekonmienen. 

In  diese  Thatsache  der  auffallend  hohen  Mortalität  der  croupös^n 
Pneumonie  im  Krankenhause  ergab  ich  mich,  im  Laufe  der  Jahre  dem 
Einfluss  der  Gewöhnung  unterliegend,  als  in  etwas  einmal  Gegebenes 
und  Unvermeidliches.  Dazwischen  auftauchende  Bedenken  zerstreute 
die  Wahrnehmung  ähnlicher  Erfahrungen  in  anderen  Hospitälern. 

Erst  das  gewonnene  Yerständniss  dafür,  dass  die  thatsächliche 
Mortalität  sich  nicht  immer  mit  der  natürlichen  deckt,  sondern  diese 
als  artificielle  übertreffen  kann,  veranlasste  die  Vermuthung,  dass  es 
sich  auch  bei  der  Pneumonie  in  Folge  constanter  verderblicher  Neben- 
factoren  um  eine  nicht  unerhebliche  Ueberschreitung  der  natürlichen 
Mortalitätsgrenze  handelt. 

Die  nächste  Veranlassung  zu  dieser  Annahme  bot  die  Erfahrimg 
einer  auflFallenden  Differenz  der  privaten  und  hospitalen  Pneumonie- 
Mortalität  zu  Ungunsten  der  letzten.  Gerade  so  wie  beim  Typhus 
abdominalis  erregt  auch  der  Pneumoniefall  in  der  Privatpra!i^ 
keine  besonders  ernsten  Bedenken.  Trotz  aller  drohenden  Erschei- 
nungen, des  hohen  Fiebers,  schweren  Krankheitsgefühles,  der  Hen- 
schwäche  und  Athemstörung,  trotz  perturbatio  critica,  wo  grösste  Be- 
sorgniss  sich  Aller  bemächtigt,  geht  es  dennoch  in  der  Begel  gut.  Oft 
genug  wurde  ich  zu  complicirten  und  uncomplicirten  Fällen,  auch  in 
den  höchsten  Lebensaltem,  bis  in  das  10.  Decennium  hinein,  gerufen, 
ohne  durch  die  hier  gemachten  Erfahrungen  in  der  üeberzeugung  von 
der  relativen  Gutartigkeit  der  Pneumonie  in  der  Privatpraiis  er- 
schüttert zu  werden.  Auch  ohne  specielle  Privatstatistik  glaube  ich 
darum  den  Satz  von  ihrem  im  Allgemeinen  günstigen  Verlaufe  hier 
mit  höchstens  10^/^,  Mortalität  der  Erwachsenen  vertreten  zu  können. 

Sollte  zur  Erklärung  dessen  und  der  hohen  hospitalen  Mortalität 
der  Nachdruck  darauf  gelegt  werden,  dass  gerade  die  schweren  Fälle 
dem  Krankenhause  zufielen  und  somit  der  Privatpraiis  entzogen 
würden,  so  kann  man  diese  Thatsache  im  Allgemeinen  wohl  zugeben« 


Hampelv.  Uebeb  Pniumonie-MoktalitIt.  511 

ohne  darum  eise  wesentliche  Bedeutung  dieses  dazu  ganz  unberechen- 
baren Factors  anzuerkennen.  Vielmehr  widerspricht  dem  die  ziemlich 
gnte  üebereinstimmung  der  hospitalen  und  extrahospitalen  Mortalität 
anderer  bekannter  Infectionskrankheiten,  sowie  die  in  einigen  Hospi* 
tälem  beobachtete  ausserordentlich  kleine  Pneumonie-Mortalität,  ob- 
schon  es  auch  da  an  dem  Zugange  schwerster  Fälle  gewiss  nicht  ge- 
fehlt haben  kann. 

In  diesem  widerspruchsvollen  Verhalten  derselben  Krankheit  im 
entscheidensten  Punkte,  in  ihrer  Letalität,  je  nachdem  der  Kranke  in 
seinem  Hause  verblieb  oder  ins  Hospital  eintrat,  erblicke  ich  darum 
einen  wichtigen  Grund  zur  Annahme,  dass  die  grosse  hospitale 
Mortalität  auch  der  Pneumonie  eine  zum  Theile  arti- 
ficielle  ist. 

Weitere  Unterstützung  gewährt  dem  die  ziemlich  constante,  nur 
in  massigen  Jahresschwankungen  sich  bewegende  Durchschnittsmortalität 
der  Pneumonie  einiger  Hospitäler,  so  auch  bei  uns.  Das  wäre,  von 
den  regelmässigen  Krankheitsfactoren  W  und  P  als  allein  herrschenden 
ausgegangen,  schwer  zu  erklären,  da  W  im  Allgemeinen,  grosse  Zahlen- 
reihen vorausgesetzt,  als  constant  angenommen  werden  darf,  während 
P,  wie  bei  allen  Infectionskrankheiten  so  auch  höchst  wahrscheinlich 
bei  der  Pneumonie  eine  sehr  variable  Grösse  bedeutet. 

Der  Natur  der  Erkrankung  allein,  W/P,  zu  Folge  wären  darum 
entsprechende  erheblichere  Jahresschwankungen  der  Mortalität,  eine 
grössere  von  Jürgen sen  sogenannte  „extreme  Spannung"  zu  erwarten. 
Begegnet  man  aber  statt  dieser  einer  geringen  „extremen  Spannung*" 
wie  früher  in  Wien,  so  jetzt  bei  uns  und  noch  an  anderen  Orten,  so 
folgt  auch  daraus  eine  Bestätigung  der  Annahme  eines  dritten  un- 
günstigen Factors  T?\  der  auf  die  Schwankungen  des  Factors  P  im 
Sinne  einer  Ausgleichung  wirkt  und  damit  eine  künstliche, 
durchschnittliche  Steigerung  und  Gleichmässigkeit  der 
jährlichen  Sterblichkeitsziffern  zur  Folge  hat. 

So  weit  gekommen  fragt  es  sich  nunmehr,  wo  die  Ursache  dieser 
Mortalitätssteigerung  zu  suchen  ist. 

Frei  von  der  Verantwortung  glaube  ich  die  Abtheilung  des 
Krankenhauses  selber  sprechen  zu  dürfen,  da  es  selbstverständlich  dem 
Pneumoniekranken  weder  an  sorgfältiger  Pflege  noch  ärztlicher  Hülfe 
fehlte.    Dazu  kommt,  dass  den  Anforderungen  der  Pflege  wegen  der 
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raschen  Entscheidung  der  Pneumonie  viel  leichter  als  z.  B.  beim  Typhus 
entsprochen  werden  kann,  so  dass  eine  Gefährdung  des  Kranken  aus 
Versäumnissen  solcher  Art  hier  am  wenigsten  zu  erwarten  steht.  Um 
so  unwahrscheinlicher  dünkt  mich  darum  die  Betheiligung  der  hospitalen 
Verhältnisse  an  der  hohen  Mortalität. 

Aber  auch  den  häuslichen  Verhältnissen  kann  bei  der  ElU:ze  der 
Zeit,  die  der  Kranke  gewöhnlich  zu  Hause  verbrachte,  kaum  die  ganze 
Verantwortung  für  den  ungünstigen  Ausgang,  wie  ich  früher  geneigt 
war  anzunehmen,  aufgebürdet  werden,  so  dass  nur  noch  übrig  bleibt, 
das  ursächliche  Moment  imTransporte  des  Kranken  vom 
Hause  ins  Krankenhaus  zu  suchen. 

Welch  ein  Kranker  sollte  diesen  wohl  auch  schlechter  vertragen 
als  der  Pneumoniekranke  ?  Der  kurze,  dafür  um  so  schwerere  Verlauf 
der  Pneumonie,  die  schwere  Beeinträchtigung  der  Athmung  und  des 
Kreislaufes,  das  Fastigium  am  Ende  der  ersten  oder  Anfange  der 
zweiten  Woche  mit  dem  drohenden  kritischen  CoUaps,  das  sind  doch 
alles  Momente,  die  den  Transport  überhaupt  als  ge^rlich  erscheinen 
lassen. 

Würde  der  Entschluss  dazu  nur  gleich  am  ersten  Tage  gefasst 
und  ausgeführt.  Gewöhnlich  wird  aber  einige  Tage  gezögert,  bis  die 
inuner  schwereren  Erscheinungen  zu  der  nun  gefährlichen  Entscheidung 
drängen. 

Viele  dieser  Kranken  erreichen  darum  nicht  mehr  lebend  die  Äb- 
theilung oder  sterben  doch  wenige  Minuten  oder  Stunden  nach  ihrer 
Aufnahme.  Bei  so  manchem  fiel  der  Transport  genau  in  die  Zeit  der 
kritischen  Wendung. 

Bei  Erwägung  aller  dieser  Thatsachen  gewann  die  Hypothese  vom 
Transporte  als  dem  gesuchten  ursächlichen  Factor  viel  an  Wahrschein- 
lichkeit, die  sich  bei  weiterer  Prüfung  einiger  wichtiger,  sie  anscheinend 
unterstützender  Daten  noch  steigerte. 

Eine  mit  dem  Transporte  verbundene,  die  Pneumonie  auszeichnende 
Lebensgefahr  musste  in  der  Sterbeziffer  der  ersten  Krankenhaustage 
zum  Ausdrucke  kommen,  für  sich  und  im  Unterschiede  von  derselben 
Ziffer  anderer  Krankheiten.  Darauf  hin  angestellte  Untersuchungen 
bestätigten  diese  Voraussetzungen.  Seit  1884  liegen  Jahrestabellen 
mit  den  betreffenden  Daten  auch  bei  uns  vor.  Darnach  entfielen 
Ton  348  Pneumoniesterbefällen  auf  den  ersten  Tag  im 
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Krankenhause  80  =  23^'o»  auf  den  zweiten  Tag  70  =  20<>/o 
dieser  Todesfälle. 

Die  Yertheilung  auf  die  einzelnen  Jahre  ergiebt  folgende  Tabelle. 
Es  starben  in  14  Jahren  am: 


1 

1884 

Tage 

2 

2.  Tage 
5 

8.-6.  Tage 
4 

nach  6  Tagen 
6 

Somma 
—  17 

1885 

3 

7 

10 

5 

=  25 

1886 

1 

2 

6 

6 

=  15 

1887 

6 

0 

13 

4 

=  23 

1888 

.6 

2 

10 

5 

=  23 

1889 

3 

11 

16 

6 

=  36 

1890 

6 

10 

5 

4 

=  25 

1891 

8 

2 

8 

9 

=  27 

1892 

9 

6 

7 

6 

=  28 

1893 

14 

8 

7 

9 

—  38 

1894 

7 

2 

9 

5 

=  23 

1895 

3 

3 

7 

7 

—  20 

1896 

9 

1 

3 

8 

—  21 

1897 

3 

11 

4 

9 

—  17 

Zusammen : 

80 

70 

109 

89 

=  34» 

Also  nahezu  V4  sämmtlicher  Pneumoniesterbefälle 
schon  am  ersten  Erankenhaustage  und  nahezu  die  Hälfte 
aller  am  ersten  und  zweiten  Tage  zusammen.  Bei  keiner 
einzigen  anderen  Krankheit  wird  das  auch  nur  annähernd  beobachtet, 
nicht  einmal  bei  dem  in  Bezug  auf  Krankheitsdauer  und  Krankheits- 
curve  der  Pneumonie  nahe  stehenden  TjT)hus  exanthematicus.  Nur  die 
chirurgische  Abtheilung  mit  ihren  schweren  tödtlichen  Verletzungen 
kann  in  diesem  Punkte  mit  der  Pneumonie  concurriren. 

Die  bereits  angegebene  Stichprobe,  vorgenommen  an  den  Jahren 
1891 — 1894  (incl.)  ergab  folgende  Betheiligung  der  wichtigsten  Alters- 
klassen an  der  Mortalität  innerhalb  der  ersten  24  Stunden: 

Im  3.  Decennium  starben  von  120  Kranken  12  =  10,0  ^/^ 
.4.  ,  ,         ,     105        .        21  =  20,0  , 

.5.  ,  .  ,       94         ,         23  =  24,4  , 

,6.  ,  ,  .       65         ,         28  =  43,0  , 

.7.  r,  ,  ,       64         ,         27=42,0  , 

,8.  ,  .         ,       34         ,         16=47,0  . 

Terbaad].  d.  B«a]isehnUn  CnngreafM  f.  innere  Medicia.    XIX.  33 


514  Hampeln,  Uebes  Pneumonib-Mobtalitat. 


Hiervon  moribund    4  =  33,3  ^/^ 

4  =  19,0  , 
9  »         13  =  56,5 , 

10  =  36,0  . 

,         12  =  44,4  . 

4  =  25,0  , 

Das  Zusammenfallen  des  Todes  mit  dem  Beginne  des  Kranken- 
hausaufenthaltes,  oft  ehe  noch  von  einer  Untersuchung,  geschweige 
denn  Pflege  oder  Behandlung  die  Rede  sein  konnte,  stellt  somit  ge- 
wissermafsen  eine  Specialität  der  Pneumonie  dar. 

Diese  zum  Unterschiede  von  allen  anderen  der  therapeutischen 
Abtheilung  zugehenden  Krankheitsfällen  so  auffallende  Belastung 
der  beiden  ersten  Tage  bei  der  Pneumonie  darf  freilich  nicht  zu  vor- 
eiligen Schlüssen  verleiten,  da  schon  in  ihrem  hyper acuten  Charakter  eine 
Erklärung  dafür  erblickt  werden  könnte.  Es  lassen  sich  darum  zu- 
nächst wohl  Gründe  gegen  den  Ti'ansport  überhaupt  daraus  ableiten, 
ob  und  inwieweit  aber  der  Transport  als  solcher  noch  besondere  Ge- 
fahren für  den  Kranken  in  sich  schliesst,  geht  aus  jener  Thatsache 
allein  freilich  nicht  hervor. 

Aber  im  Zusammenhange  mit  den  bereits  angegebenen  anderen 
Daten  entbehrt  auch  sie  nicht,  sich  mit  jenen  gegenseitig  stutzend, 
des  beweiskräftigen  Momentes  im  angegebenen  Sinne,  das  an  Bedeutung 
vollends  gewinnt,  wenn  man  die  Arten  des  Transportes  im  weiteren 
Sinne  näher  ins  Auge  fasst. 

Schon  die  Versetzung  des  Kranken  aus  der  Horizontal-  in  die 
Yertikallage,  seine  Ankleidung  und  Beförderung  in  den  Tragkorb  oder, 
wie  so  oft,  in  den  Wagen,  erscheint  in  hohem  Grade  bedenklich  in 
einem  Erkrankungsfalle,  dem  die  Hauptgefahr  aus  der  Erlahmung  der 
Herzthätigkeit  erwächst,  wo  alles  gerade  auf  Erhaltung  der  Herzkraft 
ankommt.  Und  nun  der  eigentliche  Transport  selber,  die  so  häufige 
Beförderung  des  Kranken  im  unbequemen  Wagen,  in  sitzender  Haltung 
V4 — Va  Stunde  und  länger  während.  Meine  hierauf  angestellten  Er- 
hebungen ergaben  die  ungünstigsten  Verhältnisse.  Von  10  nacheinander 
examinirten  Pneumoniekranken  war  keiner  im  Tragkorbe  befördert 
worden,  alle  bis  auf  einen  hatten  die  Strecke,  die  in  einem  Falle 
8  km.  betrug,  im  Wagen  zurückgelegt.    Ein  Patient,  46  Jahre  alt 
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war  die  ganze,  ca.  6  km.  betragende  Strecke  gegangen  und  hatte  dazu 
5V4  Stunden  gebraucht. 

Bei  Erwägung  aller  dieser  auf  den  besonders  schonungsbedürftigen 
Kranken  um  so  nachtheiliger  einwirkenden  Verhältnisse  fällt  es  schwer, 
den  so  häufigen  tödtlichen  Ausgang  schon  in  den  ersten  Krankenhaus- 
tagen von  ihnen  unabhängig  zu  denken  und  anzunehmen,  dass  der 
tödtliehe  Ausgang  nur  zufällig  so  unmittelbar  auf  den  Transport 
erfolgt  sei.  Vielmehr  muss  es  aus  den  angegebenen  Gründen  als  wahr- 
scheinlich bezeichnet  werden,  dass  dem  an  und  ftir  sich  angreifenden, 
besonders  aber  darum  so  verhängnissvollen  Transporte,  weil  er  aller- 
dings meist  in  eine  ungünstige  Krankheitsperiode  fällt,  wohl  in  erster 
Reihe  die  hohe  Sterbeziffer  der  ersten  Tage  im  Krankenhause  zuzu- 
sehreiben ist.  Dieses  zugegeben  folgt,  dass  die  Pneumo- 
Mortalität  in  den  Hospitälern  überhaupt  als  eine  zum 
(grossen)  Theile  artificielle  zu  gelten  hat  und  in  dem 
Transporte  des  Kranken  mit  seinen  besonderen  Ge- 
fahren der  zufällige  äussere,  diesen  Mortalitätsantheil 
verschuldende  Factor  P'  zu  suchen  ist.  Kurz  ausgedrückt: 
Der  Pneumoniker  verträgt  nicht  den  Transport. 

Mit  dieser  Annahme  wächst  nun  auch,  wie  vorhin  bemerkt,  die 
Aussicht,  die  Mortalität  nach  Beseitigung  der  mit  dem  Transporte  des 
Kranken  verbundenen  Gefahren  auf  das  natürliche,  niedrigere  Mafs 
zurückzuführen. 

Das  Mittel  dazu  wäre  die  rationelle  Ordnung,  die  Hygienisirung 
des  Transportes. 

Von  der  Voraussetzung  günstigerer  Behandlungsverhältnisse  eines 
gut  eingerichteten  Hospitales  zum  Unterschiede  von  denen  des  Hauses 
ausgehend  darf  im  Allgemeinen  die  Ueberführung  eines  Pneumonie- 
Iranken  aus  seinem  Hause  in  das  Krankenhaus  als  in  seinem  Interesse 
liegend  befürwortet  werden. 

Nur  konmit  es  hier  mehr  als  bei  jeder  anderen  Krankheit  aus  den 
bereits  angeführten  Gründen  auf  das  „Wie'*  und  „Wann**  des  Trans- 
portes an.  Wird  jenes  verfehlt  und  dieses  verpasst,  so  handelt  man 
damit  leicht  statt  im  Interesse  gerade  gegen  da^  Interesse  des  Kranken. 

Denn,  zum  Unterschiede  von  allen  anderen  Infectionskrankheiten 
hat  man  es  hier  nicht  allein  mit  der  AUgemeininfection  zu  thun, 
sondern  mit  einer  wichtigen  anatomischen,  die  Respiration  und  Circu- 
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lation  gefährdenden  Läsion,  mit  der  Verdichtung  grosser  Longen- 
parthieen.  Sobald  diese,  sei  es  auch  nar  eines  Lappens,  vollends  mehrer 
Lappen,  schon  zur  vollen  Ausbildung  gelangte,  tritt  ein  den  Transport 
hinderndes  Moment  auf,  dessen  Bedeutung  von  Tag  zu  zu  Tage  steigt. 
Aus  diesem  besonderen  Grunde  konunt  es  darum  gerade  hier  auf 
den  möglichst  frühen  Termin  an,  erscheint  nur  in  den 
ersten  Erankheitstagen,  am  ersten,  zweiten  Tage  der  Transport  noch 
rathsam,  indicirt,  in  den  folgenden,  der  Krisis  sich  nähernden  Tagen 
mit  dem  jetzt  täglich  drohenden  kritischen  Collaps,  wohl  noch  zulässig 
jedoch  nicht  mehr  rathsam.  Liegen  endlich  bereits  kritische  oder 
sonst  wie  verursachte  CoUapszustände  vor,  so  folgt  daraus  direkte 
Contraindication  des  nun  nach  Möglichkeit  zu  verhindernden 
Transportes. 

In  jedem  Falle  aber,  das  wäre  der  zweite  wichtige  Punkt,  kommt 
es,  mag  nun  die  üeberführung  rechtzeitig  oder  unzeitig,  auch  trotz 
Widerspruchs  des  Arztes  stattfinden,  auf  die  Art  des  Transportes 
an,  eingeschlossen  die  ihn  vorbereitenden  Akte. 

Dem  Kranken  darf  die  sitzende  Stellung  nicht  gestattet  werden. 
Der  Transport  erscheint  darum  nur  in  liegender  Haltung,  im  Tragkorbe 
oder  noch  schonender,  in  eigens  für  den  Krankentransport  construirt^n 
Wagen,  wie  sie  in  Hamburg  existiren*),  zulässig.  Aber  auch  alle 
oft  recht  angi'eifenden  Ankleidungs-  und  Entkleidungsakte  müssen  fort- 
fallen.  Am  besten  gelangt  der  Kranke  direkt  aus  dem  Bette  auf  das 
Transportlager,  unbekleidet,  nur  gehörig  bedeckt  und  ebenso  direkt  von 
jenem  ins  Bett  des  Krankenhauses.  Auf  diese  Weise  dürfte  es  ge- 
lingen, die  mit  dem  Transporte  verbundenen,  hier  besonders  schwer 
wiegenden  Gefahren  auf  ein  geringeres  Maafs  zurückzuführen,  so  dass  als- 
dann gegen  ihn,  vorausgesetzt,  dass  er  überhaupt  indicirt  ist,  nichts 
einzuwenden  wäre.  Betone  ich  endlich  die  Nothwendigkeit  leiblicher 
Verpflegung  des  Kranken  namentlich  während  einer  längere  Zeit 
dauernden  Transportfahrt,  und  dass  auch  die  Aufnahmeformalitäten  de^ 
Krankenhauses  möglichst  rasch  und  schonend  verlaufen  sollten,  ^ 
scheint  damit  die  Frage  nach  den  Modalitäten  des  Transportes  im 
engeren  und  weiteren  Sinne  erledigt. 


1)  Handbuch  der  KrankenTersorgung  und  Krankenpflege  1898,  Bd  I,  p.  191. 
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Alles  Gesagte  kurz  zusammenfassend    gelange  ich  zu  folgenden 
Schlusssätzen. 

1.  Die  Mortalität  der  croupösen  Pneumonie  ist  zu  einem  grossen 
Theile  eine  artificielle. 

2.  Die  Ursache  dieser  künstlichen  Steigerung  der  Mortalität  ist 
im  Transporte  des  Kranken  zu  suchen.    Es  darf  dai-um 

3.  von  einer  Hygienisirung  des  Transportes  eine  Verminderung 
der  Pneumonie-Mortalität  erwartet  werden. 


DiscQSsion« 

Herr  George  Meyer  (Berlin): 

M.  H. !  In  den  Ansfflhningen  des  Herrn  Hampeln  habe  ich  neue 
Vorschläge  zur  Hygienisirung  des  Transportes  von  Kranken  Oberhaupt,  and 
besonders  von  Kranken  mit  Pneumonie  nicht  erkennen  können.  Auch  Herr 
Hampeln  hat  vorgeschlagen,  den  Transport  so  auszuführen,  dass  er  dem 
Patienten  nicht  schadet,  d.  h.  ihn  nach  allen  Regeln  der  Kunst,  nach  allen 
Regeln  der  modernen  Krankenpflege,  des  Krankencomforts  auszuführen,  wie 
das  von  vielen  Seiten  hier  in  Deutschland,  anch  besonders  von  mir,  in  ganz 
ansführlicher  Weise  dargelegt  worden.  Denn  wenn  man  einen  Kranken 
schlecht  transportirt,  kann  man  natürlich  nicht  verlangen,  dass  er  sehr 
gnt  in  dem  Hospitale  ankommt.  Man  muss  den  Transport  also,  wie  ich 
stets  betont  habe,  nach  den  Grundsätzen  ausführen,  die  überhaupt  für 
die  gesammte  moderne  Krankenbehandlnng  mal'sgebend  sind,  mit  allen  den 
Vorsichtsmafsregeln,  welche  überhaupt  irgend  ein  Kranker  zu  jeder  Zeit 
erfordert  und  besonders  in  der  Zeit,  die  den  Uebergang  zur  endgiltigen 
Behandlung  in  vielen  Fällen  darstellt.  Contraindikationen  für  die  Aus- 
tührung  von  Krankentransporten  aufzustellen,  ist  überhaupt  nicht  mOglich, 
wie  ich  auch  schon  längst  nachgewiesen  habe.  Ich  muss  da  auf  meine 
zahlreichen  Vorträge  und  Arbeiten  hinweisen,  besonders  auch  im  Verein 
für  innere  Medicin,  wo  ich  vor  fünf  Jahren  diese  Sache  darlegte. 
Bei  einem  Menschen  mit  Lungen-  oder  mit  Gehirnblutung  ist  eben  der 
Ort  seiner  Erkrankung  oder  seines  Aufenthaltes  wichtig.  Wenn  er  auf 
<ier  Strasse  liegt,  muss  er  transportirt  werden.  Wenn  er  im  Hause  sich 
befindet,  kann  er  eventuell  warten,  wenn  die  Verpflegung  gut  ist.  Genau 
so  liegt  es  mit  der  Pneumonie,  mit  welcher  es  sich  so  wie  mit  jeder  anderen 
Erkrankung  verhalten  wird. 

Jedenfalls  ist  es  sehr  dankenswerth,  dass  Herr  Hampeln  anch  ein- 
mal an  dieser  Stelle  auf  die  Wichtigkeit  eines  zweckmäfsigen  Kranken- 
transportes hingewiesen  hat. 


XXX. 

Ueber  OrganTerfettungen. 

Von 

Dr.  0.  Bosenfeld  (Breslau). 


Aus  der  Vorstellung  einer  Entstehung  des  Fettes  aus  dem  Eiweiss 
der  Zelle  heraus  bedurfte  es  keiner  weiteren  Erklärung  fiir  das  massen- 
hafte Auftreten  von  Fett  z.  B.  in  der  Phosphorleber.  Es  zerfiel  eben 
Eiweiss  in  grossen  Mengen  und  als  Zerfallsproduct  entstand  Harnstoff 
oder  sonst  ein  Derivat  des  N-haltigen  Restes  und  Fett:  der  Harnstoff 
wurde  vom  Blutstrome  weggeftlhrt,  und  das  Fett  blieb  liegen.  Nach- 
dem aber  durch  neuere  Untersuchungen  bei  dieser  und  bei  anderen 
Intoxicationen  —  z.  B.  der  Phloridzinvergiftung  —  der  Vorgang  der 
Fettwanderung  in  helleres  Vordergrundslicht  gerückt  worden  ist. 
können  wir  uns  der  Frage  nach  dem  Grunde  nicht  entschlagen,  der  das  Fett 
zwingt,  seine  Ruhestätte  zu  verlassen  und  sich  in  die  Leber  zu  begeben. 
Diesen  Vorgang  haben  wir  gewissermaassen  mit  leibhaftigen  Augen  ge- 
sehen, als  wir  Phloridzin-  und  Phosphorvergiftungen  an  einem  Hunde 
ausführten,  der  zunächst  durch  Hunger  fettfrei  gemacht  und  dann 
mit  einem  fremden  Fette  —  Hammeltalg  oder  Cocusbutter  —  gemästet 
war.  Wurde  einem  solchen  Thiere  Phloridzin  oder  Phosphor  einverleibt, 
so  wanderte  das  Hammelfett  aus  dem  ünterhautlager,  aus  den  Para- 
peritonealräumen  in  die  Leber  und  es  entstand  durch  mächtige  An- 
häufung dieses  Fettes  die  Fettleber. 

Die  sich  natürlich  anschliessende  Frage  war  die  oben  erwähnte, 
nämlich  nach  dem  Grunde,  welcher  das  Fett  veranlassen 
konnte,  sich  von  seiner  Lagerstätte  fort  auf  die  Wande- 
rung in  die  Leber  zu  begeben.  Der  nächste  Gedanke  war  der. 
dass  das  Fett  bestimmt  sei,  ein  Manquo  in  der  Leberzelle  auszufüllen. 
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Da  letztere  nun  aus  Eiweiss,  Kohlenhydraten  und  Fett  besteht  und 
ein  Fettdeficit  nicht  recht  in  Frage  kam,  so  musste  es  sich  —  voraus- 
gesetzt dass  unsere  üeberlegung  zutraf  —  entweder  um  ein  Eiweiss- 
oder  Eohlenhydrat-  i.  e.  Olykogenmanquo  handeln. 

Bei  den  Vergiftungen,  welche  Leberverfettung  erzeugen,  Phosphor, 
Alkohol,  Phloridzin  liegt  es  so,  dass  weder  bei  der  Phosphor- 
noch  der  Alkoholintoxication  sich  der  Eiweissbestand  der  Leber 
vermindert;  in  geringem  Grade  geschieht  das  bei  der  Phloridzin- 
vergiftung.  Das  musste  uns  bestinmien,  die  Hypothese  von  Eiweiss- 
deficit  als  Grund  der  Fettwanderung  fallen  zu  lassen.  So  blieb 
nur  das  Glykogen,  und  da  konnten  wir  in  all  den  Situationen,  in 
denen  sich  Fett  in  der  Leber  aufhäuft,  nachweisen,  dass  eine  aus- 
geprägte Glykogenarmuth  (Aglykogenie)  mit  der  Verfettung  einher- 
ging. Gleichviel  ob  ein  Thier  Phosphor,  Phloridzin,  Arsen,  Antimon, 
Chloroform,  Alkohol,  Oleum  Pulegii  erhielt:  wenn  es  eine  Fettleber 
bekam,  war  diese  Leber  äusserst  glykogenarm.  ^Verfolgen  Sie  mit  mir 
diese  Bedingungen  an  der  Phloridzinvergiftung.  Wir  lassen  ein  Thier 
fünf  Tage  hungern  und  geben  ihm  am  6.  und  7.  Tage  Phloridzin: 
Resultat  am  8.  Tage  Aglykogenie  und  Fettleber.  Jetzt  tödten  wir 
aber  ein  Thier  nicht  am  8.  Tage,  sondern  lassen  es  unter  Hunger 
weiter  leben:  es  verliert  nun  wieder  sein  Fett  und  zugleich  tritt  wieder 
—  im  Hungerzustande  —  Glykogen  in  der  Leber  auf!  Schneller  ver- 
schwindet die  Leberverfettung,  wenn  wir  das  Thier  nicht  hungern  lassen, 
sondern  mit  Fleisch  und  Zucker  futtern :  mächtige  Glykogenbildung  — 
und  das  Fett  schwindet  bis  tief  unter  die  Norm.  Lassen  wir  jetzt  das 
Glykogen  durch  Hunger  consumieren,  so  steigt  die  Fettmenge  wieder  an. 

Wir  sehen  also  einen  completen  Antagonismus  von  Fett 
und  Glykogen:  wo  Fett  ist,  ist  kein  Glykogen,  und  wo 
Glykogen  ist,  ist  kein  Fett. 

Wenn  man  die  Phosphorfettleber  ebenso  durch  Fütterung  von 
Glykogenbildnem  verhindern  will,  wie  die  Phloridzinfettleber,  so  scheint 
das  nicht  zu  gelingen  —  ist  mir  wenigstens  nicht  gelungen:  in  dem 
Sinne,  dass  die  Phosphorthiere  kein  Glykogen  ansetzen  und  darum  die 
Verfettung  auch  nicht  vermeiden  können. 

Ebenso  konmit  durch  üeberhitzung  nach  Litten  Fettleber  zu 
Stande,  auch  da  unter  Schwund  des  Glykogens.  Bei  Fütterung  schwindet 
die  Verfettimg. 
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Analog  ist  die  Fettleber  aufzufassen,  welche  der  PankreasexstiipatioD 
folgt.  Auch  hier  ist,  wie  in  den  klassischen  Arbeiten  von  v.  M  eh  ring 
und  Minkowski  schon  zu  lesen  ist,  der  Glykogenschwund  ein  weit- 
gehender. Man  kann  eigentlich  nicht  erwarten,  dass  diese  Fettleber 
durch  Zuckerf&tterung  gehoben  würde,  denn  auf  Zucker  bildet  sie  kein 
Glykogen  —  man  müsste  denn  Lävulose  füttern  —  aber  ich  habe  doch 
zufällig  in  einer  Leber  nach  Pankreasexstirpation  noch  '/^^  Glykogen 
und  diese  Leber  nicht  verfettet  gefunden. 

Sandmeyer  hat  an  zwei  Hunden  (Ztschr.  f.  Biologie)  nach 
Pankreasexstirpation  keine  Fettleber  gesehen  und  findet  die  Erklänmg 
dafür  in  dem  Ausbleiben  einer  Eiterung  bei  der  Operation  dieser 
Thiere:  der  wahrö  Grund  ist  aber  darin  gegeben,  dass  diese  Thiere 
maximal  fettarm,  skelettirt  waren  und  kein  Fett  mehr  zum  Wandem 
hatten;  sie  verhielten  sich  ganz  ebenso  wie  die  von  mir  beobachteten 
äusserst  fettarmen  Hühner  und  Hunde  bei  der  Phosphor-  (und  auch 
in  einem  Fall  von  Piloridzin-)Intoxication.  Alle  diese  Vergiftungen 
.  und  anderen  Proceduren  führen  nur  da  zur  Fettinfiltration,  wo  Fett 
vorhanden  ist.  Das  ofTenbart  sich  auch  bei  der  Alkoholverfettung  der 
Leber,  dass  da,  wo  die  Hunde  lange  Zeit  im  Hunger  Alkohol 
bekonmien  haben  (vergl.  Rosenfeld,  Beiträge  zur  Pathologie  des 
Alkohol.  Centralbl.  f.  innere  Medicin  1900,  No.  42)  sie  weniger 
Fett  haben,  als  wenn  sie  nach  wenigen  Dosen  schon  starben.  Der 
Durchschnitt  der  Versuche  2,  6,  7,  10,  25*),  37  a)  mit  5  bis  8  Dosen 
Alkohol  ist  25,07  <>/o  Fett  in  der  Leber,  während  No.  9,  18,  19,  20, 
die  13  bis  26  Dosen  erhalten  hatten,  im  Mittel  18,84  ^/^  Fett  auf- 
weisen. Zum  Theil  ist  der  Vorgang  auch  so  zu  deuten,  dass  die  Thiere 
im  Hunger  bereits  ihr  Fett  aus  der  schon  vorhandenen  Fettleber  auf- 
gezehrt haben. 

Der  Antagonismus  zwischen  Glykogen  und  Fett  bethätigt  sich 
ingleichen  in  nicht  pathologischen  Verhältnissen.  Wenn  man  einem 
Hungerhunde,  der,  wie  bekannt,  ca.  10  ^/o  Fett  in  der  Leber  hat,  zweimal 
grosse  Mengen  Fett  verabfolgt,  so  depouirt  er  soviel  von  dem  Futter- 
fett  in  der  Leber,    dass  deren  Fettgehalt    auf   25  bis  26*^/o  steigt. 


1)  Vergl.  Rosenfeld,  der  Einfluss  des  Alkohols  auf  den  Organismas.    Wies- 
baden 1901.    S.  123. 
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(liebt  man  aber  das  Fett  zugleich  mit  Glykogenbildnern,  Fleisch  oder 
Zacker,  so  erhöht  sich  die  Fettmenge  in  der  Leber  entweder  nur  wenig, 
oder  sinkt  sogar  unter  die  Norm.  Die  beobachteten  Prozentzahlen 
waren  17%,  13,6%,  7,4%»  8,8  ®/o.  Dabei  bestanden  Mengen  von 
G  bis  12  ^/o  Glykogen.  Als  in  einem  Falle  die  Glykogenanlagerung 
nur  bis  zur  Höhe  von  0,5  ^/q  Glykogen  gelungen  war,  fanden  wir  einen 
Fettgehalt  von  21  ^/^  in  der  Leber,  zum  Zeichen,  dass  da,  wo  der 
Gljkogenbesitz  der  Zelle  ein  geringfügiger  war,  die  Fettdeposition  in 
der  Leber  erfolgen  konnte. 

Das  erklärt  einige  Eigenheiten  der  Fettdeposition.  Die  drei  Fett- 
depots, die  Leber,  unterbaut  und  Bauchfellfalten  werden  in  verschiedener 
Reihenfolge  belegt,  je  nachdem  das  zu  deponirende  Fett  aus  den 
Kohlenhydraten  der  Nahrung  gebildet  wird  oder  in  der  Nahrung 
praformirt  eingegebenes  Fett  ist.  Für  das  Futterfett  ist  die  Leber 
das  erste,  für  das  Kohlenhydratfett  das  letzte  Depot  —  eben  jenes 
Antagonismus  zwischen  Fett  und  Glykogen  halber.  Daraus  erklärt 
68  sich,  wenn  Gänse,  die  man  mit  Stärke  fett  gemacht  hat,  keine 
Stopfleber  haben:  denn  erst  wenn  Unterhaut  und  Peritonealfalten  zum 
Bersten  voll  sind,  füllt  sich  auch  die  Leber  mit  Kohlenhydratfett.  Wer 
Stopflebem  erzielen  will,  muss  lange  oder  mit  fettem  Futter  mästen. 
Daraus  erklärt  sich  auch,  warum  der  Mensch  normaler  Weise  keine 
Fettleber  hat:  die  Kohlenhydrate  seiner  Nahrung  verhüten  es  durch 
%kogenie.  Die  Reihenfolge  der  FettfuUung  zwischen  Unterhaut  und 
Peritoneum  ist  so,  dass  erst  die  Subcutis  und  dann  die  Paraperitoneal- 
räume  benutzt  werden. 

Daraus  können  wir  den  Typus  der  Fettablagerung  am  Neugeborenen 
verstehen:  die  Leber  ist  fettfrei,  weil  sie  voll  von  Glykogen  ist: 
seine  Fettmenge  hat  im  Unterhautbindegewebe  bequem  Platz,  deshalb 
bleiben  die  Bauchfellfalten  frei.  —  Die  Fische,  welche  ein  ganz  glykogen- 
armes,  fettreiches  Futter  verzehren,  haben  enorme  Fettmassen  in 
ihren  Lebern. 

Das  Zustandekonmien  der  Fettinfiltration  ist  demnach  in  physio- 
logischen wie  pathologischen  Verhältnissen  an  die  Bedingung  der  Gly- 
kogenarmuth  geknüpft.  Dass  sie  nichts  mit  Eiweissschwund  zu  thun 
hat,  ist  oben  schon  erwähnt  worden.  Aber  noch  mehr:  diese  Fett- 
infiltration kommt  nur  in  eiweiss-gesunden  Zellen  zu  Stande, 
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Zellen  also,  die  nicht  degenerirt  sind.   Denn  degenerirte 
Zellen  verfetten  nicht! 

Wie  degenerirtes,  todtes  Eiweiss  sich  betreffs  der  Verfettung  ver- 
hält, sehen  wir  an  den  Bnr  dach 'sehen  Versuchen  mit  Hoden  und 
Erystallinsen,  die  er  in  die  Bauchhöhle  pflanzte.  Damit  sie  verfetteteD. 
mussten  ihnen  Leukocythen  oder  andere  Zellen  das  Fett  hineintragen 
(vergl.  Eosenfeld,  Die  Herkunft  des  Fettes.  Allgem.  med.  Central- 
ztg.  1897,  No.  60.  Schles.  Gesellschaft),  ebenso  beim  Corpus  luteum 
(der  Kuh),  wo  Wanderzellen,  Thekazellen  oder  Blutgefässe  das  Fett 
importiren.  Letzterer  Modus  findet  sich  bei  Niereninfarcten ,  wo  die 
Grenzschicht  soweit  fettig  infiltrirt  wird,  als  sie  noch  von  der  Blut- 
circulation  erreicht  wird.  Nekrotische  Herde  oder  Zellen,  die  sich 
nicht  in  dieser  Weise  mit  Fett  passiv  infiltriren  können,  nehmen  gar 
nicht  an  Fett  zu:  so  vermehrt  sich  das  Fett  im  durchschnitteneo 
Sehnerv  nicht  (Walt her);  ebensowenig  in  nekrotischen  (infarcirteDi 
Himparthien  (Bosenfeld,  Allgemeine  med.  Centralzeitung  1900, 
No.  89.  Schles.  Gesellschaft).  Ebensowenig  verfetten  die  als  coagulations- 
necro tisch  beschriebenen  Nieren  nach  Canthariden-(Taylor)  Chloro- 
form-, Alkohol-,  Phosphor-,  Oleum-pulegii-Vergiftung.^) 

Also  die  Verfettung  ist  kein  Degenerations-,  sondern 
ein  Lebenssymptom. 

Freilich  kann  die  Zelle,  die  sich  mit  Fett  infiltrirt  hat,  nachträg- 
lich sterben,  wie  die  Fettkörnchenzelle,  wie  vielleicht  die  Phosphor- 
leberzelle: aber  das  sind  nach  der  Periode  der  Verfettung  eingetretene 
Veränderungen.  * 

Damit  ist  der  Lehre  von  der  fettigen  Degeneration  jede  Basis 
entzogen.  Erst  haben  wir  bewiesen,  dass  dies  Fett  prä- 
formirtes,  in  die  betreffenden  Zellen  eingewandertes  ist. 
also  nicht  durch  Eiweissdegeneration  entstanden  un«i 
nun  ergiebtsich,  dass  die  Zellen,  die  sich  fettig  infiltrirt 
zeigen,  obenein  gesund  und  nur  glykogenarm  sein  müssen. 
Kurzum  aus  der  Theorie  von  der  fettigen  Degeneration  kann  höchsten^ 
eine  solche  von  der  fettigen  Regeneration  werden. 

1)  Nur  nach  Phloridzinintoxication  steigt  der  Fettgehalt  der  Nieren;  wenn 
aher  Phloridzin  und  Zucker  gegeben  wird,  steigt  er  nicht. 
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Der  Process  ist  etwa  so  zu  denken:  dass  auf  der  Basis  der 
Glykogenarmuth  die  Leberzelle  dem  Blutstrome  einen  Theil  seines  Fettes 
entzieht,  dadurch  der  Partiardruck  des  Fettes  vermindert  und  aus  den 
Depots  nun  Fett  nachgefüllt  wird. 

Schliesslich  sei  noch  erwähnt,  dass  auch  um  dieses  G^ensatzes 
zwischen  Fett  und  Glykogen  willen  der  Weg  einer  Fettbildung  aus 
Eiweiss  über  Glykogen,  den  Manche  so  gern  anfuhren,  sehr  unwahr- 
scheinlich werden  muss. 


XXXI. 

Ergebnisse  der  Orthodiagraphie  fflr  die  HerzpercossioD. 

Von 

Professor  Moriti,  München. 


M.  H. !  Die  grossen  Meinungsverschiedenheiten,  die  über  die 
Herzpercussion  herrschen  (man  vergl.  die  sehr  divergenten  Angaben, 
die  sich  über  die  absolute,  bes.  aber  über  die  relative  HerzdämpfiiDg 
in  den  Lehrbüchern  finden)  sind  im  Interesse  der  Studirenden  sehr  be- 
dauerlich und  haben  mich  veranlasst,  die  Herzpercussion  mittelst  des 
Orthodiagraphen  (s.  Münchener  med.  Wochenschrift  1900)  zunächst 
hinsichtlich  ihrer  Leistungsfähigkeit  zur  Darstellung  der  wahren  Hen- 
grenzen  zu  prüfen. 

Die  Versuche,  die  ich  in  Gemeinschaft  mit  Herrn  Privatdocent 
Dr.  Neumayer  unternommen  habe,  wurden  in  der  Weise  angestellt, 
dass  der  Untersuchte  in  liegender  Stellung  percutirt,  das  Ergebniss  auf 
der  Haut  aufgezeichnet,  und  dann  erst  das  Böntgenogramm,  und  zwar 
ebenfalls  direkt  auf  der  Brust  entworfen  wurde.  Bei  der  absoluten 
Exaktheit  des  orthodiagraphischen  Verfahrens  konnten  auf  diese  Weise 
Abweichungen  der  percutirten  Grenzen  von  den  wahren  Herzgrenzen, 
auch  wenn  sie  sich  nur  auf  Millimeter  bezogen,  sicher  erkannt  werden. 
Es  wurde  ausschliesslich  Fingerfinger  -  Percussion  angewandt.  Der 
Plessimeter-Finger  wurde  der  Brustwand  fest  angedrückt,  während  mit 
dem  Hammer-Finger  keine  sehr  kurzen,  sondern  mehr  lange,  palpirende 
Schläge  ausgeübt  wurden.  Auf  diese  Weise  wird  nicht  nur  eine  erheb- 
liche Tiefenwirkung  des  Percussionsstosses  erzielt,  sondern  es  verbindet 
sich  mit  der  akustischen  auch  noch  eine  deutliche  palpatorische  Empfindung 
(ßesistenzgefuhl). 
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Percutirt  man  auf  diese  Weise  von  der  rechten  Mamillarlinie  her 
oberhalb  des  Zwerchfellansatzes  auf  das  Herz  zu,  so  erhält  man  fast 
regelmässig  (Fälle  von  abnormer  Ueberlagerung  des  Herzens  durch 
Lunge  bei  Emphysem  etc.  machen  eine  Ausnahme)  schon  ehe  man  an 
den  rechten  Stemalrand  konmat  eine  deutliche,  wenn  auch  nicht  immer 
gerade  intensive  Dämpfung  und  vor  Allem  ein  deutliches  Besistenzge- 
fuhl.  Die  so  erhaltene  Grenze  deckt  sich  in  der  grossen  Mehrzahl  der 
Fälle  (in  einer  Versuchsreihe  von  89  Fällen  in  82®/^)  nach  Ausweis 
des  Orthodiagramms  mit  der  wahren  rechten  Herzgrenze. 

Wendet  man  dieselbe  Methode  starker  palpatorischer  Percussion 
auch  an  der  linken  Herzseite  an,  so  erhält  man  in  normalen  Fällen 
immer  eine  Dämpfung,  welche  bis  in  die  linke  Mamillarlinie  oder 
auch  über  dieselbe  hinaus  reicht.  Damit  geht  sie  also,  wie  das  Ortho- 
diagramm  zeigt,  nicht  unerheblich  über  die  wahre  linke  Herzgrenze 
hinaus.  Der  Grund  für  diese  zunächst  auffällige  Erscheinimg  liegt  in 
der  Krümmung  der  seitlichen  Brustwand,  welche  schon  in  der  Gegend 
der  Mamillarlinie,  noch  mehr  aber  ausserhalb  derselben  eine  Percussions* 
richtung  bedingt,  welche  zur  Percussionsrichtung,  wie  sie  vorn  am 
Thorax  statthat,  convergent  ist.  Die  Projection  des  Percussionsresultates 
seitlich  am  Thorax  erfolgt  daher  divergent  zu  der  vom  am  Thorax 
und  muss  daher  eine  Vergrösserung  des  Projectionsbildes  zur  Folge 
haben.  Dieselben  Verhältnisse  walten  übrigens  auch  für  den  Spitzen- 
stoss  ob.  Die  Projection  des  an  die  Innenfläche  der  Thoraxwand  er- 
folgenden Stosses  geschieht  ebenfalls  divergent  von  einer  auf  die 
vordere  Brustfläche  verticalen  Linie.  Auch  breitet  sich  der  Spitzen- 
stoss  bei  erregter  Herzaction  oder  bei  hypertrophischem  Ventrikel 
nicht  selten  seitlich  über  die  eigentliche  Anschlagsstelle  noch  erheb- 
lich aus.  Aus  beiden  Gründen  kann  der  äusserste  Punkt  des  Spitzen- 
stosses,  wie  er  sich  an  der  Oberfläche  der  Thoraxwand  präsentirt,  über 
die  Herzspitze  in  nicht  unbedeutendem  Mafse  hinausgehen,  zumal  wenn 
es  sich  um  ein  nach  links  vergrössertes  Herz  handelt,  das  stark  in 
die  seitliche  Thoraxkrümmung  hineinragt.  Bei  normaler  Herzgrösse, 
bei  der  der  Spitzenstoss  sich  noch  in  der  vordem  Thoraxfläche  be- 
findet, tritt  die  Erscheinung  nicht  oder  nur  in  viel  geringerem 
Grade  ein. 

Trotz  der  genannten  Schwierigkeiten  lässt  sich  aber  doch  auch  die 
linke  Herzgrenze  in  der   grossen  Mehrzahl   der  Fälle   durch    die  Per- 
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cussion  richtig  bestimmen.  Man  kann  hierzu  zwar  ebenfalls  eine 
tiefe  palpatorische  Percussion  anwenden,  muss  aber  wesentlich  schwächer 
als  an.  der  rechten  Herzgrenze  percutiren  mid  darf  nur  eine  eclatante 
Dämpfung  und  Besistenz  berücksichtigen.  Es  ist  um  so  schwächer 
zu  percutiren,  je  mehr  das  Herz  in  die  seitliche  Thoraxkrümmung 
hineinragt. 

In  dieser  Weise  wurde  unter  89  Fällen  die  linke  Herzgrenze  in 
19^ Iq  richtig  bestinmit. 

In  68®/o  aller  Fälle  waren  beide  Herzgrenzen  richtig  percutirt 
worden.  Bei  den  übrigen  ergab  zumeist  wenigstens  die  eine  (ungefähr 
ebenso  oft  die  rechte  wie  die  linke)  üebereinstimmung  mit  dem  Orthö- 
diagramm.  Nur  4^/q  der  Fälle  ergab  an  beiden  Herzgrenzen  ein 
fehlerhaftes  Resultat.  Eine  Differenz  der  Percussion  mit  dem  Orthc»- 
diagramm  bis  zu  0,5  cm.  wurde  noch  als  üebereinstimmung  be- 
trachtet. Sehr  häufig  aber  war  die  üebereinstinmriung  auch  eine 
absolute. 

Da  nunmehr  eine  Controle  des  Percussionsresultates  durch  das 
Orthodiagranmi  in  einfacher  und  exakter  Weise  möglich  ist,  ist  zu  er- 
warten, dass  diejenigen,  welchen  es  obliegt  die  Percussion  zu  lehren, 
sich  dieser  Controle  zunächst  unterziehen  werden.  Es  wird  sich  als- 
dann allmählich  auch  eine  Einheitlichkeit  in  der  Auffassung  und  Tor 
Allem  in  dem  was  den  Studirenden  gelehrt  wird,  erzielen  lassen. 


Disousslon. 

Herr  Edlefsen  (Hamburg): 

M.  H. !  Erlauben  Sie  mir  nur  ein  paar  Worte  zu  dieser  Mittheilang 
des  Herrn  Moritz. 

Herr  Moritz  hat  darauf  aufmerksam  gemacht,  dass  die  rechte  Grenze 
der  relativen  Hei*zdämpfang,  wie  wir  gewohnt  sind,  sie  zu  percutiren,  mit 
der  Röntgenaufnahme  übereinstimmt,  und  darin  sehe  ich  ein  ganz  besonders 
erfreuliches  Resultat  der  von  Moritz  angestellten  Röntgenuntersachnngen, 
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denn  gerade  die  rechte  Grenze  der  relativen  Herzdämpfang  war  vielen 
Aerzten  nicht  bekannt  oder  nicht  geläufig.  Es  ist  ja  in  den  meisten  Lehr- 
bQchem  heute  noch  flblich,  die  rechte  Grenze  der  normalen  Herzdfimpfung 
an  den  linken  Stemalrand  zu  verlegen.  Es  giebt  eben  manche  Autoren, 
die  heute  noch  daran  festhalten,  dass  rechts  vom  Sternum  unter  normalen 
Verhältnissen  die  relative  Dämpfung  nicht  zu  percutiren  ist,  wie  das 
von  Friederich  noch  ganz  bestimmt  in  seinem  Lehrbuch  der  Herz- 
krankheiten erklärt  wurde.  Ja,  manche  der  Herren  Kliniker  schütteln 
vielleicht  den  Kopf  und  sagen :  es  ist  nicht  so.  Ich  kenne  aber,  und  Herr 
Moritz  kennt  auch,  wie  ich  glaube,  Lehrbücher,  wo  thatsächlich  das  so 
dargestellt  wird,  und  ich  kann  nur  sagen,  die  Mediciner,  mit  denen  ich 
in  der  Praxis  verkehre,  sind  der  Mehrzahl  der  Fälle  nach,  wenn  sie  nicht 
zufällig  zu  meinen  Schülern  gehören,  dahin  unterrichtet:  Die  rechte 
Grenze  der  relativen  Herzdämpfung  ist  unter  normalen  Verhältnissen  rechts 
vom  Sternum  nicht  zu  percutiren.  Sie  versuchen  gar  nicht  erst,  sie  hier 
zu  percutiren,  sondern  es  wird  einfach  für  die  Bestimmung  der  rechten 
Grenze  die  absolute  Herzdämpfung  genommen,  deren  rechter  Rand  be- 
kanntlich am  linken  Stemalrand  liegt. 

Für  mich  ist  jedenfalls  dieses  Ergebniss  ganz  besonders  erfreulich  ge- 
wesen, zumal  dass  Herr  Moritz  die  nach  der  Percussion  und  nach  der 
Röntgenuntersuchung  aufgezeichneten  Linien  beinahe  absolut  überein- 
stimmend gefunden  hat,  während  er  doch,  wenn  ich  recht  verstehe,  die 
Percussion  ganz  nach  der  Methode  ausgeführt  hat,  wie  wir  sie  in  Kie] 
namentlich  auf  Anregung  von  Quincke,  dem  ich  die  Kenntniss  dieser 
Thatsache  besonders  verdanke,  immer  geübt  haben.  Andererseits  ist  es 
natürlich  ftLr  uns  alle  wie  ich  glaube,  überraschend,  zu  erfahren,  dass  wir 
mit  der  Percussion  der  linken  Grenze  der  relativen  Herzdämpfung  immer 
über  das  richtige  Mafs  hinausgekommen  sind.  Ganz  überraschend  ist  das 
für  mich  freilich  nicht.  Ich  bin  mir  darüber  immer  klar  gewesen,  dass  eine 
derartige  Projection  auf  die  Oberfläche  der  Brust  hin  willkürlich  von  uns 
vorgenommen  wird  bei  der  Percussion,  wie  Moritz  das  eben  ausgeführt 
hat,  und  dass  z.  B.  bei  einem  stark  gewölbten  Thorax  der  Fehler  ein 
grösserer  sein  würde,  den  man  in  dieser  Beziehung  macht,  als  bei  einem 
flachen  Thorax,  wie  das  gleichfalls  aus  der  Darstellung  des  Herrn  Moritz 
hervorgeht.  Ich  weiss  nicht,  ob  ich  in  meinem  Lehrbuche  das  hervor- 
gehoben habe.  Es  mag  ja  sein,  dass  ich  es  bei  Besprechung  der  Herzpercussion 
unterlassen  habe.  Es  kommt  aber  schliesslich  doch  auf  das  heraus,  was 
Sahli  auch,  ich  weiss  nicht  wo,  vielleicht  in  der  »topographischen  Per- 
cussion imKindesalter«  hervorhebt,  wo  er  die  sogenannte  akustische  Wir- 
kungssphäre bespricht.  Besprochen  habe  ich  es  auch  an  einer  Stelle  im 
Lehrbuche,  weiss  aber  nicht,  ob  ich  es  speciell  auf  die  Herzdämpfung  be- 
zogen habe.  Jedenfalls  aber  ist  es,  wie  ich  meine,  von  grossem  Interesse, 
zu  erfahren,  dass  wir  bei  der  Percussion  der  linken  Herzgrenze  vorsichtig 
mit  unserem  Urtheile  sein  müssen,  und  interessant  ist  es  nun  zu  erfahren, 
dass  wir  im  Grunde  die  richtige  Grenze  links  finden,  wenn  wir  diejenige 
der  absoluten  Herzdämpfung  bestimmen  mit  schwacher  Percussion.  Ich 
meine,  das  stimmt  ungefähr  mit  der  von  Herrn  Moritz  gezeichneten 
äusseren  rothen  Linie  ttberein. 
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Herr  Karfunkel  (Cndowa): 

M.  H. !  Auch  ich  wollte  mir  erlauhen,  nach  reichlichen  Unter- 
suchungen in  der  Breslauer  Klinik  mit  der  Methode  des  Herrn  Professor 
Moritz  die  Resultate  des  Herrn  Prof.  Moritz  vollauf  zu  bestätigen. 
Ich  kann  die  Exaktheit  der  Methode  bestätigen,  nicht  bloss  durch  die 
Patienten,  die  Herr  Prof.  Moritz  gemessen  hat,  nicht  bloss  durch  die 
selbstcontrolirenden  Messungen,  die  jedem  Einzelnen  gründliche  Bestim- 
mungen des  Herzens  ermöglichen,  sondern  auch  durch  Leichenunter- 
suchungen. Ich  war  im  Stande,  vor  der  Section  anzugeben,  wieviel  Centi- 
meter  das  Herz  in  ganz  bestimmtem  Durchmesser  messen  wird.  Es  ist  diese 
Exaktheit  gleichzeitig  ein  Beweis,  dass  der  Einwand,  den  man  gemacht  hat, 
keine  Fehlerquelle  zur  Folge  hat,  nämlich  der  Einwand,  dass  die  Röntgen- 
strahlen in  verschiedener  Intensität  die  Randpartieen  des  Herzens  verschieden 
stark  durchleuchten.  Wenn  man  sogenannte  weiche  Röhren  nimmt  and 
keine  zu  grossen  und  möglichst  constante  Stromstärken,  so  ist  man  in  der 
That  im  Stande,  in  absoluter  Genauigkeit  das  Leichenherz  zu  messen,  also 
schon  nach  dem  Tode.  Wenn  man  kurz  vor  dem  Tode  das  Herz  misst  und 
diese  Mafse  dann  bei  der  Section  controllrt,  so  entstehen  natürlich  Fehler- 
quellen. Es  kann  alles  mögliche  zwischen  dem  Leben  bis  zur  Section  am 
Herzen  passiren  —  Fehlerquellen,  welche  aber  gar  nicht  die  Methode  für 
praktische  Zwecke  beeinträchtigen.  Die  Methode  ist  physikalisch  so  exakt, 
dass  man  den  Anspruch  machen  kann,  absolute  MaCse  zu  erreichen. 

Was  Herr  Moritz  vom  Spitzenstosse  gesagt  hat,  kann  ich  ebenfalls 
nur  unterschreiben.  Schon  v.  Criegern  und  Braune  haben  darauf 
hingewiesen,  dass  der  Spitzenstoss  mit  der  linken  Herzgrenze  nicht  über- 
einstimmt. 

Auf  die  Deutung  der  Grösse  des  Herzens  für  die  Diagnose  wollte  ich 
mir  erlauben,  an  anderer  Stelle  einzugehen.  Jedenfalls  kann  man  selbst 
den  Beginn  einer  dilatativeu  Vergrösserung  des  Herzens  nach  rechts,  wie 
z,  B.  bei  Phthise,  wenn  wir  in  der  Klinik  gar  keine  Erscheinungen  von 
der  rechtsseitigen  Dilatation  haben,  die  wir  am  Sectionstisch  immer  sehen. 
diese  Dilatation  durch  die  Methode  feststellen. 

Herr  von  Criegern  (Leipzig): 

M.  H. !  Es  ist  ganz  unzweifelhaft,  dass  diese  »Orthodiaskopie«.  wie 
sie  jetzt  von  Herrn  Prof.  Moritz  und  von  seinen  Vorgängern  —  und  er 
hat  solche  in  Levy-Dorn,  Grunmach  u.  A.  —  eine  exaktere  Methode 
ist,  als  die  unmittelbare  Messung  am  fluorescirenden  Schirme.  Ich 
würde  nicht  sprechen,  wenn  ich  nicht  in  dem  Vortrage  einen  wesent- 
lichen Hinweis  vermisst  hätte,  nämlich  den  Hinweis  darauf,  dass  mit  der 
einfachen  Bestimmung  der  Grösse  des  Herzens  auch  auf  orthödiaskopischem 
Wege  nur  sehr  wenig  geleistet  ist  und  die  grössere  Exaktheit  gewissen 
klinischen  Methoden  gegenüber  nur  scheinbar  ist.  Die  wesentlichste  and 
in  vielen  Fällen  allein  ausschlaggebende  Bedeutung  hat  die  Beurtheilang 
der  Action.  Sie  bestimmen  entweder  die  Herzgrenzen  in  der  Systole  oder 
in  der  Diastole;  je  nachdem  sie  das  eine  oder  das  andefe  thun,  werden 
Sie  ein  grösseres  oder  kleineres  Herz  finden.    Das  würde  ja  nichts  zu  be- 
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deuten   haben,   wenn  dieser  Unterschied  stets  der  gleiche  oder  nahezu  der 
gleiche  wäre.     Das  ist  aber  nicht  der  Fall.     Ich  habe  schon  Tor  2  Jahren 
in   Karlsbad  Gelegenheit   gehabt,   dieser  selben   hochansehnlichen   Ver- 
sammlung  Untersuchungen  auf  diesem  Gebiete  vorzuführen.     Bei  der  mög- 
lichsten  körperlichen   und   psychischen  Ruhe   des  Körpers,   wenn   sich  die 
geringsten  Anforderungen  an  die  Herzthätigkeit  einstellen,   finden  Sie   die 
von  mir  sogenannte  »schwache  Action«,  bezfiglich  deren  näheren  Charakte- 
ristica  ich  auf  Mher  Gesagtes  verweise.     Hier  ist  nur  wichtig,   dass  sich 
dabei  auch  der  geringste  Unterschied  zwischen  Systole   und  Diastole,   und 
bei    normaler   Wandständigkeit   des  Herzens,    auch   die    beste    Ueberein- 
stimmnng    mit    der    auf   klinischem  Wege    bestimmten    Herzgrösse   findet. 
Strengen  Sie  nun  Ihr  Versuchsobject  maximal  an«  so  beobachten  Sie,  wenn 
häufige   Athmung,   Böthnng  der   Haut   und  Vermehrung   der  Pulsfrequenz 
als  Zeichen  der  Anstrengung  aufgetreten  sind,  »verstärkte  Action«  mit  ge- 
legentlich  sehr   erheblichem   Unterschiede   zwischen   Systole   und  Diastole, 
und  die  Congruenz   der   percutirien  Herzgrenzen  mit  dem  Mittel  zwischen 
S}'stole   und  Diastole   auf  dem  fluorescirenden  Schirme  wird  erheblich  ge- 
ringer,   die   percutirte  Herzgrenze  wird   durchschnittlich   zu  gross,   ja   sie 
kann   über   die   diastolische  Grösse   hinaus   fallen.     Das    kommt    natürlich 
daher,    dass  —  wenigstens  von  den  Herren  Collegen,   die   ich   beobachten 
konnte  —  Niemand   allein   das  akustische  Percussionsphänomen  beurtheilt, 
sondern  jeder  gleichzeitig  auch  die  Resistenz,    und    letztere    ist    bei   der 
»starken  Action«  vermehrt.     Es  ist  wichtig,  auf  diese  Verhältnisse  hinzu- 
weisen.    Wir  haben  in  Karlsbad  von  Herrn   Schott  und   neuerdings 
von  den  Herren  aus  Schloss  Marbach  gehört,   dass  sie  auf  verschiedene 
Anwendungen    hin,    die   uns  Allen   im   Leben   alltäglich   vorkommen,    mit 
feineren  Untersuchungsmethoden  sehr  auffällige  Unterschiede  in  den  Herz- 
grenzen gefunden  haben,   die  meist  als  Dilatationen  gedeutet  worden  sind. 
Ich  möchte  nun  diese  Herren  hier  darauf  hin  anreden,  ob  es  sich  in  diesen 
Fällen  nicht  bloss  um  Unterschiede  in  der  Action  gehandelt  hat ;  ich  habe 
die   Beachtung   derselben   in   den  Veröffentlichungen   vermisst,    und   meine 
eigenen  einschlägigen  Versuche  haben  mir  niemals  eine  Dilatation,  sondern 
stets  nur  Actionsunterschiede   ergeben.     Wenn    wir    also    das    wisen,    so 
wäre  es  ja  nun  sehr  einfach,    immer   nur  in  Ruhe,    bei  schwacher  Action 
2u  untersuchen.     Aber  da   giebt  es  Fälle,  in   denen   das  Herz   nicht  zur 
Rahe   kommt,    z.  B.    den  Morbus  Basedowii   und   die  paroxysmale  Tachv- 
cardie.     Gerade    bei    diesen    Krankheiten    hat    man    unzählige    Male    das 
rasche   Zustandekommen    und    das    rasche  Verschwinden    von   Dilatationen 
des  Herzens  behauptet.     Leider   ist   das   nicht   stichhaltig.     Ich    habe   sie 
im  Röntgenbilde  nie  finden  können;  auch  August  Hoff  mann  in  Düssel- 
dorf wundert   sich   in    seinem   neuen  Buche  über  die  paroxysmale  Tachy- 
cardie  darüber,    dass  er  die  Dilatationen  auf  dem  fluorescirenden  Schirme 
nicht  feststellen  konnte.     Die  Erklärung  ist  wieder  sehr  einfach;    der  Be- 
schleunigung  des   Pulses   geht   eine  Verstärkung   der   Herzaction  parallel, 
und  diese  erzeugt  vermehrte  Resistenz,   verstärkten  Spitzenstoss  und   führt 
zur  irrthümlichen  Annahme   erweiterter   Herzgrenzen   bei   der   Percussion. 
Sie  sehen   an   diesen   wenigen   herausgehobenen   Dingen,^   wie   wichtig  die 
Kenntniss  und  die  Beurtheilung  der  Action  des  Herzens*  ist. 
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Herr  Levy-Dorn  (Berlin): 

M.  H. !  Ich  wollte  nur  eine  Beobachtung  kurz  erwähnen,  welche  ich 
wiederholt  zu  machen  Gelegenheit  hatte  und  welche  beweist,  dass  unter 
Umständen  doch  ein  wesentlicher  Zwiespalt  und  ein  wesentlicher  Unter- 
schied zwischen  dem  Resultate  der  Percussion  und  der  orthorGntgoskopischen 
Untersuchungsmethode  besteht.  Dieser  Unterschied  besteht  darin,  dass  bei 
der  Percussion  eine  absolute  Dämpfung  des  Herzens  an  dem  rechten 
Stemalrande  sich  ergiebt  und  nachher  doch  im  orthoröntgoskopischen  Bilde 
dieses  Herz  absolut  normal  gefunden  wurde.  Ich  brauche  Ihnen  nicht 
auseinanderzusetzen,  welche  Schlösse  man  daraus  ziehen  kann.  Jedenfalls 
hat  die  Böntgenmethode  hier  in  diesem  Falle  den  Werth  gehabt,  auf  den 
ersten  Blick  zu  zeigen,  dass  keine  HerzvergrOsserung,  wie  man  im  Anfang 
angenommen  hat,  vorlag. 

Herr  P  ä  s  s  1  e  r  (Leipzig) : 

M.  H. !  Wir  dürfen  es  wohl  als  feststehend  ansehen,  dass  die 
acustischen  Erscheinungen  bei  der  Percussion  des  Herzens  nicht  direct 
von  der  Lage  und  Grösse  des  letzteren,  als  vielmehr  von  der  Gestaltung 
der  das  Herz  bedeckenden  Lungentheile  abhängen.  Wir  percutiren  in 
der  Grenze  der  absoluten  Herzdämpfung  den  Lungenrand,  in  der  Grenze 
der  relativen  Herzdämpfung  die  Stelle,  wo  der  das  Herz  überlagernde 
Lungenabschnitt  beginnt  sich  zu  verjüngen.  Die  letztgenannte  Stelle 
kann  mit  der  wahren  Herzgrenze  zusammenfallen,  sie  muss  es  aber 
nicht.  Dass  dem  so  ist,  ergiebt  sich  schon  aus  dem  Umstände,  dass 
die  Linien  der  Dämpfungsfiguren  parallel  dem  Lungenrande,  nicht  parallel 
der  Herzfigur  erhalten  werden.  Wendet  man  das  Gesagte  auf  die  Dar- 
legungen des  Herrn  Moritz  an,  so  lässt  sich  mit  Zuhilfenahme  der 
instructiven  Bilder  des  Herrn  Bedners  leicht  die  Ursache  der  Differenz 
zwischen  Röntgenbild  und  Percussionsresultat  erkennen. 

Herr  Moritz  (München): 

M.  H. !  Es  haben  mir  bei  der  vorgeschrittenen  Zeit  nach  der  Be- 
stimmung des  Präsidenten  zu  meinen  Ausführungen  nur  5  Minuten  zur  Yer- 
fügung  gestanden.  Ich  habe  fast  kürzer  gesprochen,  als  die  Herren  in 
der  Discussion  und  es  ist  wohl  natürlich,  dass  ich  Ihnen  in  dieser  Zeit 
nicht  alles  Nöthige  sagen  konnte.  Ich  freue  mich,  dass  Herr  Karfunkel 
die  Exaktheit  meines  Verfahrens  nach  Leichenversuchen  bestätigen  kann. 
Solche  Versuche  sind  von  mir  selbstverständlich  auch  gemacht  worden. 
Den  Einwurf  von  Herrn  Pässler  kann  ich  als  stichhaltig  nicht  an- 
erkennen. Wenn  ich  ihn  recht  verstehe,  so  meint  er,  dass  es  unmöglich 
sei,  den  rechten  oder  linken  Herzrand  percutorisch  festzustellen,  weil  das 
Herz  in  seinen  Randpartieen  von  einer  Lungenschicht  bedeckt  sei.  Die 
letztere  Thatsache  ist  mir  sehr  wohl  bekannt.  Aber  man  kann  den  hinder- 
lichen Einfluss  der  Ueberlagerung  durch  Lunge  durch  eine  gewisse  Art 
der  Percussion  ebon  eliminiren. 
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Ich  wiederhole  es,  man  kann  in  dem  Prozentsatze,  den  ich  Ihnen  ge- 
nannt habe,  den  linken  und  den  rechten  Herzrand  dnrch  die  Percussion 
thatsächlich  richtig  anf  die  Bmstwand  projiciren. 

Herr  Levy-Dorn  (Berlin): 

Der  Herr  Vorredner  braucht  die  Ehre  des  Apparats  nicht  zu  retten. 
Ich  habe  ihn  ja  gar  nicht  angegriffen.  Ich  glaube  nur,  dass  ich  mit 
meinen  einfachen  Mitteln  praktisch  und  auch  wissenschaftlich  dasselbe  er- 
reiche und  ich'  habe  auch  alle  die  von  ihm  angefahrten,  übrigens  nicht 
neuen  Methoden  sogar  hier  mit  diesem  noch  einfacheren  Apparat  ausgeführt. 
Man  kann  eben  dieselbe  Sache  auf  verschiedenem  Wege  erreichen.  Das 
wollte  ich  nur  hinzufügen,  um  nicht  missverstanden  zu  werden.  Wenn  ich 
den  Ausdruck  complicirt  gebrauchte,  so  sagte  ich  es  nur  deswegen,  weil 
doch  alles  das,  was  ich  ausgeführt  habe,  erheblich  billiger  wird  und  trotz- 
dem nach  meiner  Ansicht  zu  demselben  Resultate  führt. 

Herr  Moritz  (München): 

Nur  zwei  Worte  bitte  ich,  meine  Herren,  sagen  zu  dtlrfen,  damit  die 
Bemerkung  von  Herrn  Levy-Dorn,  dass  der  von  mir  construirte  Ortho- 
diagraph  umständlich  und  unhandlich  sei,  nicht  ohne  Entgegnung  bleibt. 
In  Wirklichkeit  kann  es  kaum  einen  weniger  umständlichen  Apparat 
^eben,  als  den  meinen.  Ein  Urtheil  hierüber  kann  doch  nur  der  haben, 
der  einen  solchen  Apparat  aus  eigener  Handhabung  kennt.  Niemand  wird 
das  Mikroskop  für  ein  unpraktisches,  unhandliches  Instrument  halten,  weil 
es,  um  exakt  arbeiten  zu  können,  complicirter  gebaut  ist  als  etwa  eine 
Lupe.  Ich  wollte  die  Ergebnisse  der  Percussion  mit  dem  Höntgenver- 
fahren  controliren.  Zu  diesem  Zwecke  musste  ich  einen  Apparat  haben, 
der  es  mir  erlaubt,  Unterschiede  von  wenigen  Millimetern  sicher  nachzu- 
weisen. Damit  will  ich  durchaus  nicht  sagen,  dass  ich  glaube,  man 
brauche  für  die  Praxis  eine  Genauigkeit  der  Percussion  auf  einige  Milli- 
meter. Aber  will  ich  erst  zu  wissenschaftlichen  Zwecken  eine  Methode 
zur  Richterin  einer  anderen  machen,  so  muss  ich  mich  bemühen,  die 
erstere  so  exakt  zu  gestalten,  als  nur  irgend  möglieb. 

Wenn  Herr  Levy-Dorn  vorhin  auch  auf  die  Fremdkörperbestimmung 
zu  sprechen  kam,  so  gestatten  Sie  auch  mir  hierüber  eine  Bemerkung. 
Die  Lagebestimmung  eines  Fremdkörpers  ist  mit  dem  Orthodiagraphen 
eine  sehr  einfache  Sache.  Der  Apparat  ermöglicbt  es  bekanntlich,  die 
Röntgenröhre  genau  senkrecht  unter  einen  beliebigen  Punkt  einzustellen 
und  dann  auf  einer  Projectionsfläche  eine  Stelle  genau  senkrecht  über 
diesem  Punkte  zu  markiren.  Man  hat  nun,  um  die  Lage  eines  Fremd- 
körpers, z.  B.  einer  Kugel,  behufs  einer  Operation  festzustellen,  nichts 
Anderes  nöthig,  als  den  betreffenden  Körpertheil,  einen  Arm  oder  ein 
Bein,  in  die  Lage  zu  bringen,  die  er  bei  der  Operation  einnehmen  wiM 
und  alsdann  den  Punkt  der  Haut,  der  sich  bei  dieser  Stellung  senkrecht 
fiber  dem  Fremdkörper  befindet,  mittelst  des  Orthodiagraphen  zu  bezeichnen. 
Der  Chirurg  hat  es  dann  nur  nöthig,   an   diesem  Punkt  senkrecht  in  die 
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Tiefe  zn  gehen,  um  absolut  sicher  auf  den  Fremdkörper  zu  kommen. 
Macht  man  diese  Bestimmung  in  zwei  aufeinander  senkrechten  Ebenes. 
so  zeigt  der  Schnittpunkt  der  beiden  Senkrechten  auch  genau  die  Tiefe 
an,  in  der  sich  der  Fremdkörper  befindet.  Ich  habe  in  der  letzten  Zeit 
wiederholt  die  Lage  von  Nadeln,  die  im  Daumen  steckten,  auf  diese  Weise 
bestimmt.  Markirt  man  die  Lage  sowohl  der  Spitze  als  des  Oehres  der 
Nadel,  so  kann  man  den  Schnitt  in  der  Verbindungslinie  beider  Punkte 
führen  und  gelangt  so  mit  einer  linearen  Operation  zum  Ziele,  wo  man  sonst 
es  oft  uö*hig  hatte,  eine  ganze  Reihe  von  suchenden  Schnitten  zu  machen. 
Eine  exakte  Tiefenbestimmung  eines  Fremdkörpers  ist  mit  dem  Apparate 
auch  möglich,  wenn  man  auf  einer  horizontalen  Projectionsfläche  zunächst 
eine  Vertikalprojection  des  Fremdkörpers  vornimmt,  dann  die  Röntgen- 
röhre seitlich  verschiebt  und  misst,  um  wie  viel  sich  bei  dieser  Ver- 
schiebung der  Schatten  des  Fremdkörpers  von  seiner  Vertikalprojection 
wegbewegt  und  wie  gross  dabei  seine  Horizontaldistanz  von  der  Vertikal- 
projection der  Antikathode  wird.  Erstere  Grösse  verhält  sich  zur  letzteren 
wie  der  senkrechte  Abstand  des  Fremdkörpers  von  der  Projectionsfläche  zum 
Abstand  der  Antikathode  von  der  Projectionsfläche.  Da  nun  auch  der 
letztere  bekannt,  d.  h.  jederzeit  am  Apparat  leicht  messbar  ist,  so  ist 
auch  der  Tiefenabstand  des  Fremdkörpers  durch  Construction  oder  Rech- 
nung leicht  zu  finden.  Beistehende  Figur  verdeutlicht  diese  Verhältnisse 
besser  als  eine  Beschreibung. 

c  i  iL 


P  =  Projektionsebene. 

f  —  Fremdkörper. 

a  —  Stand  der  Antikathode  senkrecht  anter  dem  Fremdkörper. 

b  =z  Vertikalprojektion  von  f  auf  P. 

aj  :=  Stand  der  Antikathode  nach  seitlicher  Verschiebung. 

c  --  Lage  des  Frenidkörperschattens  bei  Stand  der  Antikathode  in  ai. 

d  _:=  Vertikalprojektion  der  Antikathode, 
a  b  =^  El  d  =  Vertikalabstand  der  Antikathode  von  der  Projektionsebene, 
f  b  rr-  Vertikalabstand  des  Fremdkörpers  von  der  Projectionsebene. 

Es  verhält  sich  fb:aid  =  cb:cd.    Also  i.st  fb  =  — — '-z — . 

cd 


Demonstrationen. 


XXXII. 

Demonstration  eines  Präparates  Yon  „sogenannter  idio« 

patbischer  Oesophagasdilatatlon^'    („sackförmige  Speise- 

rOhrenerweitemng  ohne  anatomische  Stenose")« 

Von 

Privatdocent  Dr.  H.  Stranu  (Berlin). 
Mit  2  Figuren  auf  den  Tafeln  VII/VIII. 


Die  „sogenannte  idiopathische  Oesophagusdilatation'' 
ist  in  den  letzten  Jahren  von  verschiedenen  Seiten  zum  Gegenstande  der 
Bearbeitung  gemacht  worden,  doch  ist  dabei  die  klinische  Seite 
dieser  Krankheit  mehr  als  die  anatomische  berücksichtigt  worden. 
Aus  diesem  Grunde,  sowie  aus  dem  weiteren,  dass  pathologisch-ana- 
tomische Präparate  der  „sogenannten  idiopathischen  Oesophagusdilatation* 
bis  jetzt  als  Seltenheit  gelten,  erscheint  es  mir  gerechtfertigt,  hier  das 
pathologisch -anatomische  Präparat  einer  „sogenannten  idiopathischen 
Oesophagusdilatation",  das  wir  vor  längerer  Zeit  von  einem  Patienten 
der  III.  med.  Klinik  gewonnen  haben,  zu  demonstriren. 

Dasselbe  entstammt  einem  29jährigen  Manne,  der  bis  zu  seinem 
14.  Lebensjahre  stets  gesund  war  und  von  diesem  Zeitpunkte  ab  in 
öiehr  oder  weniger  ausgeprägter  Weise  das  ganze  Heer  von  Beschwerden 
^rigte,  welches  Patienten  mit  „idiopathischer  Oesophagusdilatation"  in 
den  Zeiten  darzubieten  pflegen,  in  welchen  die  Abfuhr  des  Oesophagus- 
inhaltes  in  den  Magen  mit  Schwierigkeiten  verbunden  ist.  Da  die 
klinische  Seite  des  Falles  hier  nicht  zum  Gegenstande  einer  Besprechung 
gemacht  werden  soll,    so  will    ich    nur   hervorheben,    dass   bei   dem 
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Patienten  gleichzeitig  die  Erscheinungen  einer  ^Apepsia  gastrica-  mit 
motorischer  Insufficienz  des  Magens  bestanden,  als  deren  Ursache  bei 
einer  von  Herrn  Geh.  Rath  König  vorgenommenen  Laparotomie  peri- 
tonitische  Narbeqstränge,  welche  den  Pylorustheil  des  Magens  imi- 
schnürt  hatten,  entdeckt  wurden  und  dass  der  Weg  vom  Oesophago 
in  den  Magen  meistens  nicht  bloss  für  die  eingenonmiene  Nahrung, 
sondern  auch  für  die  Sonde  durchgängig  war.  Dies  liess  sich  unter 
anderem  in  einwandfreiester  Form  auch  dadurch  nachweisen,  dass  ich 
während  der  von  Herrn  Geh.  ßath  König  zur  Entfernung  der  peri- 
tonischen Adhäsionen  beim  Patienten  ausgeführten  Laparotomie  den 
Magen  des  Patienten  mit  einem  per  os  eingeführten  Schlauch  sehr  gut 
aufblähen  und  so  demonstriren  konnte.  Patient  starb,  nachdem  ihm  die 
Laparotomie  bezw.  die  Lösung  der  Adhäsionen  für  einige  Monate  eine 
Besserung  seines  Zustandes  gebracht  hatte,  an  Entkräftung  in  Folge 
einer  Exacerbation  seiner  Oesophaguserkrankung.  Bei  der  Obduetion 
ergab  sich  die  Oesophaguserweiterung,  die  Sie  hier  sehen,  vergl.  Taf.  VIL 

Der  Oesophagus  lag  als  weiter  Schlauch  vor  der  Wirbelsäule  un«l 
verlief  geschlängelt  mit  einer  sichelförmigen  Ausbiegung  nach  rechts 
In  seinem  mittleren  und  unteren  Theile  war  er  hochgradig  erweitert, 
so  dass  er  im  Zusanunenhange  mit  dem  Magen  ähnlich  aussah,  wie  ein 
Sanduhrmagen,  dessen  obere  Hälfte  im  Thorax  gelegen  ist.  9  cm 
unterhalb  der  Aryknorpel  begann  der  Oesophagus  sich  stark  auszu- 
dehnen und  erreichte  18  cm  unterhalb  einen  Umfang  von  15  cm.  2  an 
oberhalb  der  Cardia  betrug  der  Umfang  7  cm,  die  Cardia  selbst  hatte 
einen  Umfang  von  3,8  cm.  Die  Länge  des  erweiterten  Theils  betnig 
30  cm.  Die  Gesammtlänge  des  Oesophagus  betrug  also  ca.  40  cm.  d.  li. 
etwa  12 — 15  cm  mehr  als  in  der  Norm.  An  der  nach  rechts  ge- 
legenen Partie  zeigte  die  Erweiterung  noch  eine  leichte  Ausbuchtung. 
Der  unterste  Theil  des  ausgeweiteten  Sackes  zeigte  oberhalb  der  Cardia 
eine  noch  jetzt  sichtbare  Verdickung  der  Muskulatur. 

Von  sonstigen  in  dem  Sectionsprotokoll  angeführten  Befunden 
sind  noch  erwähnenswerth :  Eine  innige  Verwachsung  des  Dickdarmes 
mit  der  Pylonisgegend ;  der  Magen  selbst  war  bei  der  Section  nicht 
ausgedehnt;  der  Pylorusumfang  betrug  6  cm.  Es  bestand  femer  eine 
leichte  Herzdilatation,  eine  fibrinöse  frische  Pleuritis,  sowie  eine  ganze 
Anzahl  von  bronchopneumonischen  Herden  auf  beiden  Lungen. 

Eine  genauere  Betrachtung  der  Speiseröhrenschleimhaut  zeigt  jetzt 
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noch  zahlreiche  oberflächliche  und  tiefere  Substanzverluste,  sowie  Narben; 
femer  war  die  Schleimhaut  an  vielen  SteUen  verdickt,  so  dai«  das 
Epithel  in  granen,  warzigen  und  schuppigen  Prominenzen  hervorragte. 
Die  mikroskopische  Untersuchung  der  Muskulatur,  die  ich  seiner  Zeit 
Torgenonmien  habe,  hat  keine  Veränderungen  an  den  Muskelfo^em 
selbst  ergeben,  auch  war  bei  der  Betrachtung  der  Oesophaguserweite- 
ning  von  der  Rückseite  her  kein  Auseinanderweichen  der  Muskelfasern 
zu  constatiren. 

Wenn  wir  unser  Präparat  mit  denjenigen  Präparaten  vergleichen, 
welche  genauer  beschrieben  sind,  so  müssen  wir  die  hier  vorliegende 
Erweiterung  als  eine  recht  beträchtliche  bezeichnen;  sie  gehört 
zu  denjenigen  Fällen,  die  schon  den  Ausdruck  hochgradiger  Er- 
weiterung verdienen,  denn  es  sind  in  der  Litteratur  nur  wenige 
Fälle  bekannt,  bei  welchen  die  En^eiterung  eine  grössere  Ausdehnung 
besass.  An  erster  Stelle  steht  noch  immer  der  Fall  von  Luschka, 
bei  welchem  die  Länge  der  spindelförmig  erweiterten  Speiseröhre  46  cm 
und  die  maximale  Circumferenz  volle  30  cm  betrug.  Eine  grössere 
maximale  Peripherie  als  unser  Fall  besassen  ausserdem  noch  die  Fälle 
vonGiese  und  Kreuder  mit  je  21  cm,  sowie  von  Leichten  vstern, 
Griffith,  Hanney  und  Spengler,  deren  Umfang  zwischen  16  und 
17,5  cm  schwankte.  Einen  ähnlichen  Umfang  wie  unser  Fall  (14  bis 
16  cm)  zeigten  die  Beobachtungen  von  Holder,  Töply,  v. 
Monakow,  Schmidt.  Circumferenzen  von  10 — 12  cm  treffen  wir  in 
den  Fällen  von  Lindau,  Giese,  Kreuder,  Stern,  Jaffö,  Rumpol 
und  ßumpel-Schwörer.  In  den  Fällen  von  Zenker,  Rumpol, 
v.  Strümpell  war  der  Umfang  noch  geringer.  Fleiner  spricht  von 
eigenen  FäUen,  deren  Umfang  zwischen  der  Grösse  einer  Münnorfaust 
und  deijenigen  eines  Apfels  schwankte. 

Von  besonderem  Interesse  ist  mit  Rücksicht  auf  die  Theorie  dos 
Zustandekommens  der  %  idiopathischen  Oosophagusdilatation*  odor 
wie  wir  sie  nennen  wollen,  der  „sackförmigen*)  Oesophagus- 
erweiterung  ohne  anatomische  Stenose*,  von  jeher  die  FriiK«' 
gewesen,  wie  die  Beschaffenheit  der  Muscularis  in  don  erwoitortoii 


1)  Anmerkung:  Durchaus  nicht  alle  hierher  gehörigen  ErweitoruiiK**»  "'•»«• 
cyÜudrisch  oder  spindelförmiff,  sondern  es  sind  auch  unregehnllHsijf  ^obildi-to  SUrk«» 
wiederholt  beobachtet  worden. 
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Theilen  ist,  da  eine  Eeihe  von  Autoren,  wie  v.  Mikulicz,  Mermoi 
Meltzer,  Einhorn,  Leiehtenstern,  Kumpel,  v.  Monakow. 
Lenhartz,  Maybaum,  Westphalen,  Rose,  Dinkler,  Dauber 
u.  A.  den  Standpunkt  vertreten,  dass  spastische  Prozesse  in  der 
Gegend  der  Cardia  die  erste  Ursache  der  Erkrankung  darstellen.  Aller- 
dings äussern  wieder  Andere,  wie  Rokitansky,  Zenker,  Kreuder- 
Boström,  Netter,  und  für  gewisse  Fälle  auch.  Rosenheim 
die  Auffassung,  dass  eine  primäre  Atonie  der  Muskelhaut  die  Ur- 
sache darstelle,  nnd  v.  Strümpell  spricht  davon,  dass  in  seinem 
Falle  möglicherweise  eine  Abknickung  des  Oesophagus  in  seinem 
untersten  Teile  die  Passage  des  Oesophagusinhaltes  verschlechtert  haben 
mag.  Soweit  anatomische  Untersuchungen  hinsichtlich  der  Wand- 
beschaffenheit vorliegen ,  haben  Luschka,  Giese,  Zenker» 
v.  Strümpell,  Leiehtenstern,  Kreuder,  v.  Monakow, 
Kumpel,  Töply  u.  A.  eine  Hypertrophie  der  Muskelhaut  gefiinden. 
Veränderungen  anderer  Art  beschreiben  Klebs,  Kreuder  u.  A. 
Klebs  fand  eine  fettige  Degeneration  in  den  Muskeln,  Stern  eine 
kleinzellige  Infiltration  und  Spalten  zwischen  den  einzelnen  Muskel- 
fasern, als  wenn  die  einzelnen  Fasern  auseinandergedrängt  wären. 
Kreuder  vertritt  in  einer  unter  Boström's  Leitung  gefertigten 
Arbeit  mit  Nachdruck  den  Standpunkt,  dass  primäre  entzündliche 
Prozesse,  die  von  der  Mucosa  oder  Submucosa  ausgehen,  allmählich 
bis  zur  Muscularis  vordringen  und  durch  Verminderung  der  C!ontrac- 
tionsfähigkeit  zu  einer  Dilatation  des  Organes  fähren  können.  Schon 
früher  hat  Rokitansky  geäussert,  dass  wiederholte  Katarrhe  mit 
Blennorrhoe  bei  Ausschluss  mechanischer  Hindemisse  die  wahrschein- 
liche Ursache  der  Erweiterung  abgaben;  auch  Bollinger  hat  neuer- 
dings eine  ähnliche  Auffassung  geäussert,  indem  er  eine  idiopathische 
chronische  Entzündung  nach  Analogie  der  Vorgänge  in  anderen  Organen 
(Harnblase,  Dickdarm,  Magen)  als  Ursache  der  Erkrankung  für  recht 
wohl  denkbar  hält.  Fl  ein  er  theilt  in  neuerer  Zeit  eine  Beobachtung 
mit,  in  welcher  die  Längsmuskulatur  der  Speiseröhre  an  der  Stelle, 
wo  eine  etwa  kleinapfelgrosse  spindelförmige  Erweiterung  der  Speise- 
röhre sass,  spindelförmig  auseinander  ging  und  die  einzelnen  Bündel 
in  weisslichen,  isolirten  Streifen  an  der  Wand  der  Ampulle  (ähnlich 
wie  in  dem  Falle  von  Stern)  nach  abwärts  verliefen. 

Da  auf  der  einen  Seite  eine  Reihe  von  Autoren  Hypertrophieen 
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der  Muskulatur  am  unteren  Pole  gefunden  haben,  andere,  wie  F 1  e  i  n  e  r , 
Griff! th  u.  A.  eine  solche  vermissten,  aber  dafür  entzündliche  oder 
degenerative  Veränderungen  in  der  Oesophaguswand  nachweisen  konnten, 
so  bedarf  die  ganze  Frage  inuner  noch  einer  kritischen  Betrachtung. 
Bei  einer  solchen  müssen  wir  an  erster  Stelle  die  Frage  in  den  Bereich 
der  Discussion  ziehen,  was  die  letzte  Ursache  des  Cardia- 
krampfes  ist  und  dann  auch  —  mit  Bücksicht  auf  einige  neuere 
Arbeiten  —  inwieweit  entwickelungsgeschichtliche  Momente 
in  der  Pathogenese  der  Oesophagusdilatation  eine  Bolle  spielen.  Mit 
letzterer  Frage  müssen  wir  uns  deshalb  beschäftigen,  weil  schon 
Bumpel  von  einer  angeborenen  Schwäche  der  Oesophaguswand  sprach 
und  Wibr echt  die  Erkrankung  für  eine  congenitale  hielt.  Vor  allem  hat 
aber  F lein  er  in  jüngster  Zeit  als  Ursache  der  Dilatation  eine  abnorme 
Nachgiebigkeit  von  einzelnen  oder  mehreren  Enteromeren  bezeichnet 
Indem  ich  bezüglich  Einzelheiten  der  Fle  in  er 'sehen  Ausführungen 
auf  die  letzte  Arbeit  von  Fleiner  verweise,  will  ich  hier  nur 
sagen,  dass  ich  selbst  bei  der  Beurtheilung  der  Krank- 
heitsentstehung gleichfalls  in  hohem  Grade  mit  Stö- 
rungen der  Entwickelung  und  dann  auch  mit  Spasmen  in 
der  Cardiagegend  rechne.  Indessen  weicht  meine  Auf- 
fassung in  einigen  Einzelheiten  von  den  landläufigen 
Vorstellungen  doch  etwas  ab. 

Es  ist  gewiss  richtig,  dass  diejenigen  Autoren,  welche  einen 
primären  neurogenen  Cardiospasmus  als  Ursache  der  Erkrankung  be- 
zeichnen, das  für  sich  haben,  dass  Cardiospasmen  auf  dem  Boden  ftinc- 
tioneller  Neurosen  in  der  That  vorkommen  und  dass  die  Mehrzahl  der 
Träger  der  ausgebildeten  Krankheit  Zeichen  einer  hochgradigen  Beiz- 
barkeitdesNervensystemes  erkennen  lässt.  Das  letztere  kann  ich  auf  Grund 
eigener  Erfahrung  bestätigen,  denn  nicht  nur  der  Patient,  von  welchem 
das  hier  demonstrirte  Präparat  stammt,  sondern  auch  ein  zweiter  Patient 
derselben  Art,  welchen  ich  in  der  Zwischenzeit  längere  Zeit  auf  der 
III.  med.  Klinik  in  Beobachtung  hatte,  war  ein  hochgradiger  Neur- 
astheniker.  Aber  es  ist  immerhin  fraglich,  ob  die  Neurose  häufig 
nicht  erst  die  Folge  einer  so  qualvollen,  den  Körper  schwächenden 
Krankheit  ist  und  ferner  ist  es  bis  zu  einem  gewissen  Grade  auffallig, 
dass  unter  den  Trägern  der  Krankheit  das  weibliche  Geschlecht  nicht 
in  dem  Maafse  prävalirt,  wie  sonst  bei  functionellen  Neurosen. 
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Weiterhin  widerspricht  die  Grösse  der  Erweiterung  und  die  Stärke 
der  Wandverdickung  bis  zu  einem  gewissen  Grade  unseren  sonstigen 
Erfahrungen  über  die  Folgen  neurogener  Spasmen,  namentlich  wenn 
man  bedenkt,  dass  bei  chronischen  Narbenstenosen  nur  in  ganz  seltenen 
Fällen  ähnliche  Erweiterungen  beobachtet  werden.  Die  Dinge  können 
also  hier  nicht  so  ganz  einfach  liegen,  ja  es  ist  sogar  wahrscheinlich. 
da«s  sie  recht  verwickelt  sind  und  dass  in  der  Mehrzahl  der 
Fälle  bei  der  Entstehung  der  Krankheit  eine  Vielheit 
von  Ursachen  eine  Rolle  spielt. 

Wenn  wir  uns  nach  solchen  umschauen,  so  verdient  eine  Reihe 
von  Momenten  besondere  Beachtung,  und  zwar  besonders  von  solchen 
Momenten,  welche  mir  bisher  noch  nicht  genügend  gewürdigt  zu  sein 
scheinen.  Zunächst  ist  auffallend,  dass  eine  sehr  grosse  Anzahl  der  Fälle 
die  ersten  Krankheitserscheinungen  gerade  in  den  drei 
ersten  Lebensdecennien  zeigte  und  dann,  dass  die  Erweiterung  in 
den  bisher  beschriebenen  Fällen  fast  stets  den  unteren  oder  den 
unteren  und  mittleren  Theil  der  Speiseröhre  betraf,  so 
dass  die  erweiterte  Speiseröhre  einer  weitbauchigen  Flasche  glich.  Nur  in 
einem  Falle  (A.  Fränkel-Rosenheim)  war  der  obere  Theil  allein 
erweitert,  so  dass  eine  Tulpenform  resultirte.  Die  Thatsache,  dass  die 
ersten  Erscheinungen  der  Krankheit  besonders  häufig  gerade  in  die 
ersten  Decennien  fallen,  rechtfertigt  die  Frage,  ob  nicht  Entwicke- 
lungshemmungen  postfötaler  Natur,  die  allerdings  vielleicht 
schon  in  der  Embryonalanlage  begründet  sein  können,  für  das  Zu- 
standekommen der  Krankheit  eine  Bedeutung  besitzen  mögen.  Eine 
.  solche  Frage  wird  auch  durch  die  Thatsache  nahegelegt,  dass  sich 
unter  den  vorhandenen  Angaben  zweimal  die  Notiz  findet,  dass  gleich- 
zeitig eine  Gastroptose  bestand,  ein  Befund,  den  ich  selbst  in  meinem 
zweiten  jüngst  beobachteten  Falle  in  sehr  ausgeprägter  Form  nach- 
weisen konnte.  Ich  lege  auf  diese  Beobachtungen,  die  für  die  künftige 
Untersuchung  der  hier  in  Rede  steAenden  Fälle  sicherlich  eine  besondere 
Beachtung  verdienen,  aus  dem  Grunde  einen  Werth,  weil  ich  an 
anderer  Stelle^)  die  hier  interessirenden  Formen  von  Gastroptose  als 
Ausdruck  einer  constitutionellen  Entwickelungshemmung 


1)  Cf.  H.  Strauss.   Berl.  Klinik,   Heft  131,   1899,   and  XVm.  Congress  für 
innere  Medicin  zu  Wiesbaden  1900. 
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bezeichnet  habe,  was  in  ähnlicher  Form  in  neuerer  Zeit  auch  F.  Kr  aus - 
Graz  (Wiener  klin.  Rundschau  1900)  geäussert  hat.  Das  gleichzeitige 
Vorhandensein  einer  Gastroptose  kann  m.  E.  als  eine  Stütze  für  die  Auf- 
fassung benutzt  werden,  die  ich  hier  geäussert  habe.  Immerhin  ist  es 
aber  noch  die  Frage,  wie  man  sich  im  Einzelnen  die  Art  des  Zustande- 
kommens der  uns  hier  interessirenden  Oesophaguserweiterung  nach 
dieser  Auffassung  denken  soll.  Für  die  Beantwortung  dieser  Frage 
lehne  ich  mich  zunächst,  ähnlich  wie  Fl  ein  er,  an  die  Untersuchungen 
von  Mehnert  an.  Fleiner  geht  auf  die  Enteromeren  zurück  und 
sucht  die  Ursache  der  Erweiterung  in  einer  abnormen  Nachgiebigkeit 
und  Dehnbarkeit  der  Wandung  eines  Mehnert 'sehen  Speiseröhren- 
spindelabschnittes  oder  Enteromers  gelegen ;  er  weist  femer  darauf  hin, 
dass  auch  die  oberhalb  des  Antrum  cardiacum  gelegenen  Erweiterungen 
sich  oberhalb  einer  sogenannten  physiologischen  Enge  befinden.  Im 
Gegensatze  zu  Fleiner  möchte  ich  selbst  auf  die  Enteromeren  erst  in 
zweiter  Linie  zurückgreifen  und  mich  zunächst  auf  die  Verhältnisse 
berufen,  wie  sie  im  Oesophagus  der  Erwachsenen  unter  physio- 
logischen BedinguAgen  gegeben  sind.  Ich  habe  zu  diesem  Zwecke 
ausser  dem  Mehnert 'sehen  Enteromerenschema  aus  den  Angaben  von 
Mehnert  ein  Doppelschema  gezeichnet,  vergl.  Taf.  VIII  —  in  etwas 
anderer  Form  auch  bei  Mehnert  zu  finden  —  das  rechts  die  physio- 
logischen Engen  enthält,  wie  sie  von  Anatomen  geschildert  werden,  und 
links  die  in  der  klinischen  Literatur  enhaltenen  Angaben  über  Aetz- 
narben  trägt.  Aus  einem  Vergleiche  beider  Seiten  des  Schemas  ergiebt 
sich,  dass  in  der  Gegend  des  Hiatus  oesophageus  und  ebenso  in  der 
Gegend  der  Bifiircation  bezw.  des  Aortenbogens  die  Engen  den  einzelnen 
Untersuchen!  am  häufigsten  aufgefallen  sind.  Die  daneben  stehende 
Zeichnung  eines  normalen  Oesophagus  demonstrirt  femer,  dass  die 
unteren  Partien  des  Oesophagus  schon  in  der  Norm  weiter  sind,  als  die 
oberen.  Ja  Mehnert  beschreibt  den  Oesophagus  eines  gesunden  Menschen 
—  in  der  Zeichnung  schraffirt  dargestellt  —  welcher  direkt  einen 
üebergang  zwischen  einem  normalen  und  einem  emeiterten  Oesophagus 
darstellt.  Die  meist  beobachtete  Form  der  Oesophaguserweiterung  ist 
also  nur  ein  Excess  eines  bereits  in  der  Norm  andeutungs- 
weise vorhandenen  Zustandes  und  dürfte  wohl  damit  zusammen- 
hängen, dass  die  Partie  zwischen  der  Gegend  der  Biftircation  und  des 
Hiatus  oesophageus  nicht  bloss  eine  grössere  Weite,  sondern  vielleicht 
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auch  eine  grössere  Dehnbarkeit  der  Wand  besitzt,  als  die  genannten 
beiden  Stellen  sowie  die  übrigen  Theile  der  Speiseröhre.  Auch  kUnisch 
verhalten  sich  die  besprochenen  Partieen  schon  in  der  Norm  ver- 
schieden. Wie  man  sich  bei  der  oesophagoskopischen  Unter- 
suchung leicht  überzeugen  kann,  ist  der  Halstheil  in  der 
Norm  geschlossen,  während  der  Brusttheil  bis  zum 
Hiatus  oesophageus  in  der  Norm  weit  klafft.  Man  erklärt 
diese  Erscheinung  in  der  Kegel  damit,  dass  im  Thorairaume  negativer 
Druck  herrscht,  allein  ich  halte  es  auch  nicht  für  ausgeschlossen,  da^s 
der  Halstheil  des  Oesophagus  zum  Theile  deshalb  geschlossen  ist  weil 
er  allein  —  ausser  der  Gegend  des  Hiatus  oesophageus  —  noch 
einen  mehr  oder  minder  grossen  Gehalt  von  querge- 
streiften Muskelfasern  besitzt,  die  wohl  die  Contrac- 
tionsenergie  dieses  Speiseröhrenabschnittes  zu  erhöhen 
vermögen. 

Mit  dieser  Auseinandersetzung  ist  freilich  nur  gesagt,  dass  nach 
einer  rein  theoretischen  üeberlegung  die  Partie  zwischen  Bifur- 
cation  und  Hiatus  oesophageus  möglicherweise  dehnenden  Ein- 
flüssen ceteris  paribus  geringeren  Widerstand  entgegen- 
setzen wird,  als  die  oberhalb  der  Bifurcatiou  gelegene 
Partie;  die  Frage  nach  den  eine  Stagnation  verursachenden  Momenten 
ist  dabei  noch  offen  gelassen.  Wenn  es  erlaubt  ist,  nach  dieser 
Richtung  hin  noch  eine  neue  Hypothese  zu  wagen,  so  möchte  ich  an 
Beobachtungen  anknüpfen,  die  Mehnert  in  derselben  Arbeit  über  die 
Lage  der  Aorta  zum  Oesophagus  in  den  verschiedenen  Lebensaltern 
mittheilt.  Nach  Mehnert 's  Ausführungen  liegt  die  Aorta  beim  Neu- 
geborenen direkt  prävertebral  und  rückt  im  Laufe  der  Kindheit  und 
der  Jugendzeit  immer  mehr  nach  links  und  hinten.  Die  stärkste  Ver- 
schiebung findet  dabei  zwischen  dem  zweiten  und  dritten  Lebens- 
decennium  statt,  wodurch  eine  zunehmende  Entfernung  des  untersten 
Speiseröhrenabschnittes  von  der  Aorta  erzeugt  wird.  Tritt  diese  Ent- 
fernung  der   beiden    Organtheile    von   einander   nur   mangelhaft   oder 

* 

gar  nicht  ein,  so  ist  es  recht  gut  denkbar,  dass  in  der  Gegend  de> 
Hiatus  oesophageus  von  der  Aorta  auf  den  Oesophagus  ein  Druck  aus- 
geübt wird,  der  eine  geringfügige  Verengerung  des  Lumens  und 
damit  einen  geringen  Grad  von  Stagnation  erzeugen  kann.  Stagna- 
tionen auch  geringen  Grades  filhren  aber  sehr  leicht  zu   Reizungen 


i 
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der  Oesophagusschleimhaut  —  Entzündungen  und  Excoriationen 
—  und  diese  können,  wie  genugsam  bekannt  ist,  mit  Leichtigkeit  zu 
Spasmen  der  ^»Cardiagegend*,  d.  h.  der  Gegend  vom  Hiatus  oesophageus 
abwärts  fuhren  (die  Gegend  vom  Hiatus  bis  zur  Cardia  darf  nach 
Leichtenstern  als  functionell  gleich werthig  angesehen  werden). 
Solche  von  der  gereizten  Oesophaguswand  ausgelösten  Spasmen  können 
um  so  kräftiger  ausfallen,  als  die  Gegend  des  Hiatus  oesophageus 
wieder  eine  Beimengung  quergestreifter  Muskelfasern  enthält  und 
können  ihrerseits  wieder  die  weitere  Veranlassung  zu  einer  progi'edienten 
Dehnung  der  Wand  werden.  Das  Zustandekommen  so  hoher  Grade 
von  Dehnung  halten  wir  deshalb  für  möglich,  weil  das  Leiden  nach 
den  Erfahrungen  der  Klinik  oft  Jahrzehnte  lang  getragen  werden 
kann. 

Gegen  unsere  Auffassung,  dass  die  Krankheit  meist  in  den  ersten 
drei  Decennien  beginnt,  spricht  nicht  die  Thatsache,  dass  in  der  Lite- 
ratur eine  ganze  Reihe  von  Fällen  mitgetheilt  ist,  bei  welchen  die 
Krankheit  erst  in  späteren  Jahren  manifest  wurde  (cf.  die  Fälle  von 
Luschka,  Purton  (Fall  H),  Spengler,  Rokitansky,  Giese, 
Töply,  Kreuder  [Fall  II  und  III]  u.  A.,  deren  Alter  zwischen  dem 
45.  und  65.  Lebensjahre  schwankte),  denn  es  giebt  auch  Fälle,  bei  welchen 
die  Autopsie  eine  ausgesprochene  Oesophaguserweitenmg  aufdeckte, 
ohne  dass  intra  ntam  überhaupt  jemals  Erscheinungen  einer  Oesophagus- 
erkrankung  vorlagen  (cf.  2  Fälle  von  Faure  und  Fall  III  von 
Kreuder).  Auch  die  Thatsache,  dass  die  Mehrzahl  der  Fälle  durch 
geeignete  Behandlung  oft  lange  in  das  Stadium  der  Latenz  gebracht 
werden  kann,  spricht  dafür,  dass  die  Krankheit  lange  Zeit  latent 
verlaufen  kann. 

Für  die  Herstellung  einer  klinischen  Latenz  scheint  mir  eine 
durch  starke  Wandhypertrophie  ermöglichte  compen- 
satorische  Mehrleistung  der  Muskulatur  eine  ebenso 
wichtige  Rolle  zu  spielen,  wie  ich  das  Bestehen  von  Läsionen  der 
Schleimhaut  für  die  Erzeugung  von  sogenannten  Incarcerationserschei- 
nungen  für  wichtig  halte.  Was  die  Frage  der  Hemmungsbildung 
anlangt,  so  will  ich  noch  hinzufugen,  dass  meine  beiden  Patienten  den 
gracilen,  langen,  hagem  Rumpf  bau  zeigten,  welcher  auch  der  c  o  n  s  t  i  - 
tuti'onellen  Form  der  Gastroptose  zukommt  und  dass  ich  inzwischen 
bei  der  Autopsie   eines  Vertreters  dieser  Constitutionsanomalie,  einem 
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21  jährigen  Menschen  mit  Herzfehler,  neben  einer  Gastroptose  auch  eine 
direct  prävertebrale  Lage  einer  Aorta  angusta  beobachtet  habe.  Leider 
hatte  ich  in  der  Zwischenzeit  keine  Gelegenheit  mehr,  diese  eines 
weiteren  Studiums  werthen  Verhältnisse  genauer  zu  verfolgen,  und  ich 
kann  deshalb  nur  die  Thatsache  an  sich  berichten,  ohne  sie  zu  einer 
Kritik  meiner  Hypothese  zu  benutzen.  Bei  dieser  konmit  es  mir  auch, 
wie  ich  zum  Schluss  noch  besonders  betonen  will,  weniger  auf  Detaüjj, 
als  darauf  an,  der  Yermuthung  Ausdruck  zu  geben,  dass  Momente 
postfötaler  Entwicklungshemmung  in  der  Pathogenese  der 
Erkrankung  eine  KoUe  spielen  und  dass  wir  in  der  Coineidenz 
mehrerer  gleichsinnig  wirkender  Momente  wohl  die  häufigste 
Ursache  der  „sackförmigen  Oesophaguserweiterung  ohne 
anatomisch  nachweisbare  Stenose"  zu  suchen  haben. 


Bezüglich  der  Literatar  yergl.  aosaer  den  Arbeiten  von  Baropel  (Jahrb.  der 
Hamburger  Staatskrankenanstalten  1890,  11,  2,  Mönchener  med.  Wochensehr.  1897 
etc.)  vor  allem  die  Literaturznsammen  Stellung  bei  Alfred  Neumann.  Central- 
blatt  fflr  die  Gienzgebiete  der  Medicin  und  Chirurgie  Bd.  III,  1900,  sowie  die 
neueste  Arbeit  von  Fl  einer,  Müncbener  med.  Wochenscbr.  1900.  Femer  ist  hier 
noch  zu  erwähnen  eine  Dissertation  von  Wi brecht,  Göttingen  1897,  und  R ose i.. 
heim,  Zeitschr.  f.  klin.  Med.  Bd.  41  (Senator^ Festschrift).  Die  Arbeit  ron 
Mehnert  findet  sich  im  Arcb.  für  klin.  Chirurgie,  Bd.  58,  H.  1. 


\ 


XXXIII. 

Demonstration  eines  Falles  yon  multipler  Periostitis. 

Von 

Prof.  Dr.  B.  T.  Jakieh  (Prag). 

Ich  möchte  Ihnen  die  Präparate  eines  Falles  vorfuhren,  bei 
welchem  ich  intra  vitam  die  Diagnose  gesteUt  habe:  multiple 
Periost-Affection  und  an  myeologene  Leukämie  mahnender  Blut- 
befund. Ich  habe  den  ersten  Theil  der  Beobachtung  bereits  publicirt, 
und  deshalb  liegt  mir  nun  die  Pflicht  ob,  den  ganzen  Fall  —  ich  möchte 
sagen  —  Ihnen  schematisch  vorzufuhren.  Ich  habe  Gewicht  darauf 
gelegt,  die  Präparate  dem  Congresse  vorzulegen,  weil,  wie  ich  glaube, 
es  sich  um  eine  inmierhin  sehr  seltene,  ja,  ich  muss  sagen,  in  dieser 
Form  noch  nicht  beobachtete  Combination  von  Knochen- 
erkrankung mit  eigenartigem  Blutbefunde  handelt.  Da 
ich  nicht  annehmen  kann,  dass  allen  Herren  die  Leetüre  der  Prager 
medicinischen  Wochenschrift  zu  Gebote  gestanden  ist,  so  gestatten  Sie 
mir,  ganz  kurz  den  Fall  zu  skizziren. 

Es  handelte  sich  um  ein  junges  Mädchen,  das  im  Februar  1900 
erkrankte.  Im  Juni  kam  sie  zu  mir,  und  damals  fanden  wir  einen  Blut- 
befiind,  der  einer  myelogenen  Leukämie  entsprach.  Schon  zu  der  Zeit 
aber  konnte  ich  bei  der  Röntgenuntersuchung  ganz  eigenartige  Befunde 
an  den  Knochen  nachweisen,  von  denen  ich  mir  sagen  musste,  dass  sie 
mit  den  bis  jetzt  beobachteten  Befunden  im  Blute,  z.  B.  von  Tumoren, 
die  von  dem  Knochenmark  ausgehen,  nicht  im  Einklänge  standen.  Es 
bestand  damals  ein  sehr  bedeutendes  Fieber,  und  wenn  die  Herren 
sich  dieses  Röntgenbild  betrachten,  sehen  Sie  die  Veränderungen  hier 
an  dem  linken  Radius  und  der  linken  Ulna.  Ich  bemerke  gleich,  was 
ungemein  interessant  ist,  dass  dieser  Prozess  an  der  linken  ülna  —  ich 


544    V.  Jaksch,  Demonstration  eines  Falles  von  multipler  Periostitis. 


werde  mir  erlauben,  dann  im  Nebenzimmer  die  Originalpräparat«  zu 
demonstriren  —  vollständig  ausgeheilt  ist.  Bei  der  zweiten  Unter- 
suchung mit  Röntgenstrahlen  war  an  der  linken  ülna  keine  Verände- 
rungen mehr  zu  merken.  Bei  der  Autopsie  hat  der  College  Chiari 
absolut  keine  Veränderung  mehr  am  Periost  gefunden.  Ich  halte  diesen 
Befund  für  die  ganze  Auffassung  des  Falles  von  fundamentaler  Wichtig- 
keit, da  er  zeigt,  dass  eine  solche  Periostitis  unter  Umständen,  wenn 
auch  nur  partiell,  ausheilen  kann. 

M.  H. !  Hand  in  Hand  mit  den  Veränderungen  an  den  Knochen, 
die  mehr  oder  weniger  sämmtliche  Knochen  betrafen  und  die  ich  hier 
in  dem  Böntgogramm  vorlegen  kann  und  von  denen  ich  auch  dann  die 
Originalpräparate  in  dem  Nebenzimmer  demonstriren  werde,  hat  sich 
folgender  Blutbefund  herausgestellt.  Es  dominirten  im  Blut  diemono- 
nucleären  neutrophilen  Leukocyten,  und  in  welcher  Weise  die- 
selben zugenommen  haben,  sehen  Sie  hier  an  dieser  Curve.  Hand  in 
Hand  mit  der  Zunahme  des  periostalen  Prozesses  steigt  sowohl  pro- 
zentisch als  auch  absolut  sehr  bedeutend  die  Zahl  der  mononucleären 
neutrophilen  Leukocyten.  Sie  sehen,  dass  die  Lymphocyten  dabei  nur 
ganz  geringfügige  Schwankungen  zeigen,  und  Sie  sehen,  dass  die 
polynucleären  neutrophilen  Zellen  sogar  während  dieser  Zeit  abnahmen. 
Das  Verhalten  des  dritten,  im  Sinne  von  Ehrlich  sehr  wichtigen  Blut- 
elementes, der  eosinophilen  Zellen,  ersehen  Sie  aus  dieser  Curve.  ^)  Diese 
waren  anfänglich  sogar  unter  ihrer  Standardzahl  von  600  vorhanden 
und  sind  erst  am  Ende  der  Beobachtung  auf  über  1000  angestiegen. 
Dieser  Befund  kann  —  im  Sinne  von  Ehrlich  —  ganz  gewiss  bei 
einer  Leukämie  vorkommen.  Auffällig  war  immerhin,  dass  mit  dem 
Eintritte  der  periostalen  Veränderungen  die  eosinophilen  Zellen  schwanden 
und  erst  terminal  wieder  zunahmen! 

W^as  die  übrigen  Symptome  von  Seiten  des  Blutes  betrifft,  so 
bemerken  Sie,  dass  zu  gleicher  Zeit  eine  Unzahl  von  kernhaltigen 
rothen  Blutzellen  sich  eingestellt  haben,  so  dass  ich  in  der  letzten 
Beobachtung  vom  28.  Januar  bis  3.  Februar  bis  an  400  kernhaltige, 
und  zwar  vorwiegend  Normoblasten,  gezählt  habe.    Dabei  fanden  sich 


^)  Bemerkung  bei  der  Correctnr:  Die  ausführliche  Mittheilnng  samnit 
den  hier  in  Bede  stehenden  Carven  und  Tafeln  wird  demnächst  in  der  Zeitschrift 
fOr  Heilkunde  veröffentlicht. 
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Zeichen  hochgradiger,  polychromatischer  Degeneration,  femer  gekörnte 
rothe  Blutkeme,  ein  Befund,  der  ja,  wie  die  neuen  Beobachtungen  von 
Strauss  und  Bohnstein  zeigen,  bei  allen  möglichen  Erkrankungen 
sich  zeigt,  den  ich  aber  auch  hier  erhoben  habe  und  dem  ich  an  und 
für  sich  keine  besondere  Bedeutung  beilege.  Interessant  war  auch  die 
grosse  Menge  von  freien  Kernen.  Wenn  wir  einen  solchen  Blutbefund 
nachweisen,  so  wird  jeder  von  Ihnen  zugeben,  dass  es  erstens  ein  Blut- 
befiind  war,  der  in  der  That  dem  einer  myelogenen  Leukämie  nahe  stand 
und  der  zweitens  gewisse  Elemente  zeigte,  wie  wir  sie  bei  pemiciöser 
Anämie  vorfinden,  und  zwar  die  polychromatische  Degeneration,  die 
Nonnoblasten  und  die  Megaloblasten. 

Der  Fall  lief  in  der  Weise  ab,  dass  das  Mädchen  viele  Monate 
lang  gefiebert  hat,  und  zwar  so  lange,  als  die  Periostitis  in  der  Ent- 
wickelung  war,  dass  dann,  nachdem  die  acute  Periostitis  abgelaufen 
war,  das  Fieber  nachliess  und  sie  schliesslich  unter  den  Erscheinungen 
schwerster  Anämie  zu  Grunde  ging. 

Was  hat  uns  hier  die  Autopsie  gelehrt?  M.  H.!  Dank  der 
Freundlichkeit  meines  CoUegen  Chiari  bin  ich  hier  in  der  Lage, 
Ihnen  das  Wichtigste  von  den  Präparaten  zu  zeigen.  Ich  bemerke, 
dass  ich  zugleich  mit  der  Demonstration  der  Köntgenphotogramme  im 
Nebenzimmer  den  Herren,  die  sich  dafür  interessiren,  auch  aus  den 
verschiedenen  Phasen  der  Beobachtung  die  Blutpräparate  demonstriren 
werde,  und  will  nur  hinzufugen,  dass  für  die  Herren,  die  sich  mit 
Studien  über  das  Blut  beschäftigen,  diese  eigenartigen  grossen,  mono- 
nucleären  neutrophilen  Leukocyten  gewiss  ein  Interesse  beanspruchen 
dürften. 

Nun,  m.  H.,  bei  der  anatomischen  Untersuchung  fanden  wir  zu- 
nächst einen  Milztumor,  dann  Veränderungen  im  Knochenmarke,  wie  wir 
sie  in  der  That  bei  einer  Leukämie  finden  können,  also  eine  anscheinend 
leukämische  Beschaffenheit  des  Knochenmarkes  und  weiter  Verände- 
rungen an  den  Knochen,  die  ich  Ihnen  hier  in  Präparaten  vorlege. 
Die  gleichen  Veränderungen,  welche  Sie  hier  am  linken  Radius  sehen, 
waren  auch  an  zahlreichen  anderen  Röhrenknochen  vorhanden.  Ich  will 
mich  ausfuhrlich  auf  den  Befund  nicht  einlassen  und  verweise  auf  die 
Demonstration. 

Hier,  m.  H.,  zeige  ich  Ihnen  dann  ein  zweites  Präparat,  auch  den 
Radius  betreffend,   in  Kayserling 'scher  Flüssigkeit  conservirt.    Da 

Yerkuidl.  d.  neuDzekoten  CongroMes  f.  innere  Medieio.    XFX.  35 
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sehen  Sie  die  mächtigen  Veränderungen,  die  die  Periostitis  hier  herbei- 
geführt hat.  Sie  sehen,  dass  hier  eine  bedeutende  Reduction,  zum  Theile 
ein  vollständiger  Schwund  des  Knochenmarkes  eingetreten  ist. 

Also  das,  m.  H.,  ist  ganz  kurz  der  Befund,  und  es  ist  nun  die 
Frage,  um  was  es  sich  handelt.  Es  wäre  ja  sehr  naheliegend  zu  sagen: 
Das  ist  eine  seltene  Form  von  Leukämie,  und  in  der  That  sind  ja  bei 
Leukämie  in  seltenen  FäDen  Knochenveränderungen  von  einzelnen  Autoren 
beschrieben  worden.  Ich  gehe  auf  die  Literatur  deshalb  nicht  ein. 
weil  ich  in  meiner  ersten  Publikation  über  den  Fall  schon  die  ganze 
Literatur  mitgetheilt  habe.  Aber  ich  möchte  Sie  doch  noch  auf  Eines 
aufinerksam  machen.  Es  ist  doch  ungemein  auffallend,  dass  diese 
eigenartigen  Veränderungen  an  den  Knochen  parallel  gingen  mit  der 
Vermehnmg  einer  bestimmten  Art  von  Leukocyten,  nämlich  der 
mononucleären  neutrophilen  Leukocyten.  Und  wir  wissen. 
dass  gerade  diese  mononucleären  neutrophilen  Leukocyten  bei  Erkrankung 
des  Knochenmarkes  in  vermehrter  Menge  vorkommen.  Es  liegt  da  eine 
sehr  schöne  Beobachtung  aus  der  Neuss  er 'sehen  Klinik  in  Wien 
von  E  p  s  t  e  i  n  vor  und  noch  eine  Reihe  von  anderen  Beobachtungen,  die 
schliesslich  nicht  hierher  gehören,  die  aber  das  Eine  gemeinsam  haben: 
es  waren  sehr  schwere  Knochenmarkserscheinungen  da  und  dabei  wurde 
auch  dieser  eigenartige  Befund,  wie  ich  ihn  erhoben  habe,  nämlich  des 
Vorkommens  von  mononucleären  neutrophilen  Leukocyten  constatirt. 

Ich  will  die  ganze  Lehre  von  der  Leukämie  bei  der  Küne  der 
Zeit,  die  uns  heute  zu  Verfugung  steht,  nicht  berühren.  Ich  will  nur 
bemerken:  seit  Virchow  seinen  berühmten  Artikel  geschrieben  hat 
„Weisses  Blut  und  Milztumor**,  sind  ja  tausende  und  abermals  tausende 
von  Leukämien  gesehen,  beschrieben,  studirt  imd  secirt  worden.  Ich 
habe  aber  in  der  ganzen  Literatur  nicht  einen  einzigen  Fall  gefunden, 
wenn  auch  manche  analoge  Fälle,  wie  den  von  mir  hier  demonstrirten  Fall 
wo  diese  multiplen  Veränderungen  an  dem  Perioste  vorhanden  waren  und 
wo  parallel  damit  diese  eigenartigen  Veränderungen  des  Blutes  sich 
einstellten.  Ich  bemerke,  m.  H. ,  dass  nur  Dank  der  Röntgen- 
untersuchung und  dass  nur  Dank  den  farbenanalytischen  Untersuchungen 
des  Blutes,  es  möglich  war,  intra  vitam  bereits  mit  Bestimmtheit  zu 
sagen :  das  ist  ein  an  Leukämie  mahnender  Blutbefund,  es  handelt  sieh 
aber  nicht  um  Leukämie.  Jetzt,  nachdem  ich  auch  Gelegenheit  hatte, 
die   mikroskopischen   Präparate    zu   studiren,    auch   das   Milzblut  zu 
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untersuchen,  nachdem  ich  weiter  Gelegenheit  hatte,  das  Knochenmark 
zu  imtersuchen  und  mich  überzeugt  habe,  dass  eigentlich  in  allen 
diesen  Organen  nur  diese  mononucleären  neutrophilen  Leuko- 
cyten  vorhanden  sind,  möchte  ich  doch  der  Anschauung  Ausdruck 
geben,  dass  hier  eine  eigenartige  Form  von  Bluterkrankung  vorliegt,  die 
man  wohl  Mher  oder  später  von  den  eigentlichen  typischen  Fällen 
von  Leukämie  abzutrennen  wird  und  bei  welcher  wohl  das  wichtigste 
Moment  die  multiple  Periostitis  bildet.  Diese  multiple  Periostitis 
aber  ist  insofern  von  grossem  Interesse  —  damit  konmie  ich  auf  den 
Anfang  zurück  — ,  als  theilweise,  nämlich  an  der  linken  ülna,  der 
Prozess  ausgeheilt  ist.  Es  führt  diese  Beobachtung  dazu,  dass  wir  bei 
derartigen  Blutbefiinden  in  jedem  einzelnen  Falle  gezwungen  werden, 
die  Röntgenuntersuchung  auszuführen,  weil  möglicherweise  manche  Fälle 
existiren,  wo  derartige  Verändeningen  am  Periost  nur  sehr  geringe  sind, 
und  dementsprechend  der  Blutbefund  ein  nicht  so  evidenter  ist.  Ich 
glaube,  dass  wir  hier  einem  in  dieser  Form  bis  jetzt 
ni  cht  bekannten  Er  an  kheitsbilde  gegenüberstehen,  dessen 
wesentlichste  Cardinalsymptome  sind:  multiple,  ent- 
zündliche Periostitis,  Milztumor,  ein  eigenartiger  Blut- 
befund, nämlich  Vermehrung  der  mononucleären  neutro- 
philen Leukocyten,  also  Myelocythaemie. 


3.V 


XXXIV, 


lieber  die  klinischen  Hilfsmittel  bei  der  Diagnose 

„Zwerchfellshernie." 


Von 

Dr.  Struppler  (München). 


Bei  dem  Fat.,  den  Ihnen  hier  vorzustellen  ich  die  Ehre  habe, 
handelt  es  sich  um  einen  nach  Trauma  vor  6S.,  Jahren  entstandenen 
Zwerchfellsbnich,'  ohne  irgend  welche  Einklemmungs- Erscheinungen. 
Der  Mann  ist  seit  dieser  Zeit  arbeitsbeschränkt  und  war  im  Sommer  190o 
von  einer  Unfalls-Berufsgenossenschaft  zur  Beobachtung  auf  die  II.  med. 
Klinik  des  Herrn  Prof.  v.  Bauer  eingewiesen  worden.^) 

Aus  der  Anamnese  ist  zu  erwähnen,  dass  Pat.  im  Sommer  1894,  Vormittags 
Val2  ühr  von  einem  Dache  herab  aus  der  Höhe  von  13  m  auf  die  linke  Seite 
stürzte,  wobei  er  sich  2  linke  untere  Rippen  und  den  linken  Vorderarm  oberhilb 
des  Gelenkes  brach,  und  15 — 20  Min.  lang  das  Bewusstsein  verlor.  Es  waren  da- 
mals sofort  unzweifelhafte  Symptome  von  Zwerchfellsruptur  und  von  Ma^en- 
einklemmung  vorlianden.  Pat.  musste  ca.  8  Tage  lang  alles  (Eiswasser,  Limonadt^). 
was  er  zu  geniessen  versuchte,  nach  1,  2,  3  Min.  wieder  erbrechen.  Der  ZustanJ 
war  die  nächsten  Wochen  abwechselnd  bald  besser  bald  schlechter. 

Circa  31/2  Monate  nach  dem  Sturze  verspürte  Pat.  zum  ersten 
Male,  dass  ungefähr  15 — 20  Min.  nach  Zufuhr  von  Nahrung  nnd 
Flüssigkeit,  in  der  linken  Seite  gurrende  und  plätschernde  Ge- 
räusche auftraten.  Es  war  ihm  manchmal,  ,alsob  in  derBrustGase 
sich  entwickelten."  —  Stuhl  stets  geregelt,  Appetit  massig.  Pat.  hat  sehr 
rasch  das  Gefahl  der  Sättigung  und  des  Yollseins.  Keine  Dysphagia  paradoxa. 
Gegen  Alkohol  besteht  bei  ihm  grosse  Intoleranz. 

Seit  dem  Sturze  klagt  Pat.  bei  anstrengender  Arbeit  als  Schlosser,  haupt- 
sächlich  beim   Feilen,   zeitweise  auch  in  der  Ruhe,   über  Brennen  und  Stechen  in 


1)  Peter   L.   ist   im   Stande   eine   Stelle   als   Krankenwärter  mit  leichterem 
Arbeit  zu  versehen  und  steht  jetzt  im  Genüsse  einer  tJ.  R.  von  50%. 
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der  Magengegend,  sanres  Aofatossen,  über  Schweissansbruch  nach  den  Mahlzeiten, 
über  Athemnot,  Spannung  und  Drnck  und  über  die  Wahrnehmung  von  «.Plätschern" 
in  der  linken  Brusthftlfte  nach  der  Aufnahme  von  Flüssigkeiten. 

Beim  Status  ist  hervorzuheben,  dass  keine  Dyspnoe  und  keine  Cyanose 
besteht.  Linke  Thoraxhälfte  im  Ganzen  ein  wenig  weiter  als  die  rechte;  Tntercostal- 
ränme  nicht  verstrichen;  die  Eicursionen  der  linken  Seite  etwas,  kaum  merklich, 
aber  zweifellos  vermindert.  (ControUirt  durch  Respirationscurven,  mit  dem  Maj*schen 
Doppebtethographen  aufgenommen.)  —  Spirometer  3750,  Versuch  bei  leerem  Magen ; 
3100—3250  nach  Auftiahme  von  700  gr.  Milch.  —  Lungengrenzen  rechts  vom  und 
hinten  an  normaler  Stelle  verschieblich;  links  hinten  unten  *  ebenfalls  an  normaler 
Stelle,  aber  nur  in  Enieellenbogenlage  zu  bestimmen;  beim  aufrechten  Stehen  Schall 
links  hinten  unten  vom  VIII.  Brw.  D.  bis  in  die  Mitte  zwischen  vorderer  und 
mittlerer  1.  Axillarlinie  relativ  gedämpft. 

Diese  Dämpfung  wechselt  in  ihrer  Intensität,  abhängig  von  Nahrungsaufnahme, 
^nd  ändert  sich  manchmal  bei  Lagewechsel  und  Percussion  in  rechter  Seitenlage. 
Links  vom  vom  HL  J.  C.  R.  an  Schall  tympanitisch,  oder  gedämpft  tympanitisch, 
kein  Schallweqhsel.  Stimm fremitus  links  vome  erhalten,  links  hinten  unten  etwas 
abgeschwächt. 

Bestimmung  des  linken  unteren  Lungenrandes  mit  Hilfe  des  Stimmfremitus 
und  mittelst  Benutzung  der  phonatorischen  Hervorwölbungen  der  Intercostalräume 
nach  der  Methode  von  Weisz.  Dabei  sind  auch  im  V.,  VI.,  und  VIL  J.  C.  R. 
links  und  an  der  Stelle,  wo  normaler  Weise  das  Herz  zu  liegen  pflegt,  die  inter- 
custalen  Hervorwölbungen  wahrzunehmen.  Litten'sches  Zwerchfellphämimen 
rechts  sehr  deutlich  zu  sehen,  links  fehlend,  bei  gefülltem  und  leerem  Magen 
nntersocht.  Athmungsgeräusch  links  vom  vom  III.  J.  C.  R.  an  abgeschwächt  vesi- 
culär  und  verdeckt  durch  zahlreiche,  sehr  laute,  grosse  plätschernde,  gurrende  und 
glucksende  und  kleinere  rieselnde,  mit  der  Atbmung  und  der  Herzaction,  aber  auch 
unabhängig  von  beiden  auftretende  Geräusche,  meist  von  metallischem  Charakter. 
Bei  der  St&bchen-Plessimeter-Percussion  findet  sich  zu  verschiedenen  Zeiten  zwischen 
IL  nnd  V.  linkem  J.  C.  R.  in  wechselnden  and  verschieden  gross  begrenzten  Bezirken 
Metallklang  von  verschiedenfacher  Höhe.  Bei  grösserer  Flüssigkeitgzufahr  nimmt 
die  Menge  und  Stärke  der  metallischen  Geräusche  zu,  und  ausserdem  sind  Succus- 
sionsphänomene  beim  Schütteln,  oder  wenn  Pat.  mit  dem  Thorax  vor-  und  rück- 
wärts wiegende  Bewegungen  ausführt,  laut  hörbar  auf  3— 4  m.  Entfernung  im 
rnhipen  Zimmer.  In  Körperruhe  sind  Magen-  und  Darnigeräusche  neben  der 
Athmung  manchmal  sogar  im  II.  und  III.  linken  J.  C.  R.  vorne  hörbar  und  links 
hinten  von  der  Mitte  der  Scapula  ab. 

Grenze  des  Herzens  nach  rechts  zwischen  rechtem  Parasteraalrande  und 
rechter  Mm.  L.,  nach  links  oben  zwischen  rechtem  Sternalrande  und  Mitte  des 
Stemums.  nach  oben  oberer  Rand  der  rechten  IV.  Rippe.    Töne  rein. 

Abdomen:  Kein  Situs  inversus  der  Bauchorgane.  Leber  und  Milz  an 
normaler  Stelle. 
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Nervensystem,  Temperatur,  Bespirationsfrequenz,  Hamuntersachimg  ohne 
pathologischen  Befand.  Keine  Indicanarie.  Magen  65  Min.  nach  Darreichong  eines 
Prohefrühstückes  —  wiederholt  vorgenommen  —  vollständig  leer.  Salolprobe  nftch 
40  Min.  positiv. 

Bei  der  Aufblähung  des  Magens  mit  Luft  und  besonders  mit  CO2,  sowie 
beim  Eingiessen  von  1400  ccm.  und  mehr  Milch  mittelst  Schiandsonde  tritt  eine 
Zunahme  der  linken  Brusthalfte  auch  im  in.  und  IV.  J.  C.  R.  ein  —  dort  hört 
man  auch  die  vielerlei  Geräusche  am  lautesten  —  femer  Athemnoth,  Schweiasaiu- 
brach,  Oppressionsgefühl ;  die  Regio  epigastrica  dagegen  wird  bei  solchen  An- 
fflUungs versuchen  nie  vorgewölbt.  Das  Jnsufflationsgeräusch  ist  beim 
Schlucken  am  intensivsten  im  IH.  und  IV.  linken  J.  C.  R.  und  fortgeleitet  hörbar 
bis  zur  Mitte  der  linken  Scapula,  das  Auftreten  des  Eältegefühles  wird  in  den 
mittleren  Theil  der  linken  Brusthälfte  verlegt. 

Wurde  dem  Fat.,  nachdem  er  12  Std.  Nichts  zu  sich  genommen  hatte  nnd 
wenn  am  Thorax  absolut  keine  und  auch  tlber  dem  Abdomen  höchstens  ver- 
einzelte und  nur  ganz  leise  Geräusche  zu  auscultiren  waren,  das  Darmrohr  47  bis 
50  cm.  weit  eingeführt,  und  ein  hoher  Einlauf  verabreicht,  dann  trat  schon  1  bi^ 
2  Min.  nach  Beginn  dieser  Applikation  das  lärmende  Rieseln  und  Gurren  in  der 
linken  Brusthälfte  auf;  die  Geräusche  hatten  etwas  metallischen  Charakter,  waren 
verschieden  gross,  aber  weniger  gro.<sblasig  als  bei  Zufuhr  von  Flüssigkeit  dnrch 
den  Mund. 

Epikrise:  Nach  der  Anamnese,  welche  ergiebt,  dass  bei  dem  Fat.  19  MbI 
anderwärts  von  verschiedener  Seite  eine  Frobepunction  gemacht  worden  war,  hatte 
man  früher  ofienbar  hauptsächlich  an  Fyopneumothorax  gedacht.  Das  gesammte 
Untersuebungsergebniss  und  die  subjectiven  Klagen  (Druck  und  Schmerzen  in  der 
linken  Thoraxbälfte  nach  der  Nahrangsaufnahme  etc.),  die  Art  der  Entstehung  der 
Beschwerden  nach  einem  schweren  Falle  a^s  einer  Höhe  von  13  m.  weisen  aber 
direkt  auf  eine  Zwerchfellshernie,  besonders  auch  der  Umstand,  dass  das  wichtigste 
diflferential-diagnostische  Symptom,  der  fortwährende  Wechsel  der  physikalischen 
Erscheinnungen,  wie  er  sich  im  Verlaufe  der  Beobachtung  immer  wieder  constatiren 
lässt,  in  ausgesprochener  Weise  vorhanden  ist.    Im  Thorax  muss  sich  nach  dem 

■ 

positiven  Ausfalle  der  erwähnten  Untersuchungsmethoden  ausser  Magen  auch  Darm 
(Colon)  befinden,  welche  in  unserem  Falle  der  Hauptsache  nach  der  vorderen  nnd 
seitlichen  Brustwand  anliegen. 

Bei  der  Röntgengenoskopie  kann  man  in  der  Höhe  der  IV.  und  V.  Ripp^ 
(hinten  und  vorn)  eine  nach  oben  convexe,  scharfe  Linie,  unterhalb  derselben  eine 
äusserst  helle  und  durchsichtige  Fartie  erkennen  (gas-,  lufthaltiger  Raum),  Am 
Besten  ist  das  möglich  nach  Kohlensäure-Aufblähung;  an  verschiedenen  TageL 
wechselte  die  Schärfe  des  Bildes,  wodurch  die  erste,  sichere  Deutung  etwas  er- 
schwert wurde,  besonders  auch  aus  dem  Grunde,  weil  man  die  linke  Zwerchfell*- 
kuppe  anfangs  nicht  genau  zu  sehen  bekam.  War  viel  Flüssigkeit  vor  der  Durch- 
leuchtung gegeben  worden,  dann  konnte  man  ausser  dem  Vorhandensein  der  er- 
wähnten,  dunklen   nach   oben  convexen  Linie  —  nur   wenig   Unterschied  findt^n 
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gegenflber  den  Bildern,  wie  man  sie  bei  Pyo-  oder  Sero  >  Pneumothorax  sieht.  Das 
FlflssigkeitsniYean  gerieth  auch  bei  ruhigem  Stehen  des  Fat.  durch  die  respira- 
torischen  Bewegungen  des  unterhalb  gelegenen  Zwerchfelles  und  die  flbertragenen 
Henkontraktionen  in  leichte,  wellenförmige  Bewegungen,  die  sich  beim  Schtitteln 
des  Fat.  steigerten. 

Dorsal-Aufnahme.  Magen  aufgebläht  mit  COs.  Die  nach  oben  conyexe 
Linie  Terläuft  kuppeiförmig  von  der  Wirbelsäule  unten  ansteigend,  schräg  nach 
oben  aussen,  ungefthr  in  der  Höhe  der  Mitte  der  linken  Scapula.  Darunter 
befindet  sich  eine  hellere,  bei  COs -Aufblähung  ganz  lichte,  scharf  umschriebene 
Partie,  die  annähernd  die  Form  eines  Ovals  bietet. 

Ventral-Anfnahme.  Keine  COr Aufblähung.  In  den  Magen  ist  ein  mit 
Quecksilber  ausgefüllter  Gummischlauch  eingeführt.  Man  erkennt  gut  die  Dextro- 
cardie,  eine  deutliche  Verschiebung  des  Mediastinums  nach  rechts  und  eine  in  der 
H5he  der  Herzbasis,  entsprechend  der  IV.  linken  Rippe  ganz  allmählich  aiv* 
steigende,  nach  oben  aussen  verlaufende  dunkle  Linie,  die  beiläufig  in  der  linken 
Torderen  Axillarlinie  nach  unten  aussen  umbiegt ;  3  Querfinger  breit  unterhalb  der 
oberen  Begrenzungslinie  hebt  sich  der  in  den  Magen  eingeführte  Quecksilberschlauch 
stark  ab.  Verschiedene  Versuche,  die  Sonde  etwas  mehr  in  die  Hübe  zu  bringen, 
rielleicht  zwischen  die  IV.  und  V.  Rippe,  roisslangen.  Aber  gerade  dieser  Um- 
stand beweist  auch,  dass  der  ganze  grosse  helle  Bezirk  auf  der  Abbildung  nicht  dem 
Magen  allein,  sondern  noch  andern  luft-,  gashaltigen  Hohlräumen  entspricht 
{ausser  Magen  noch  Colon),  was  klinisch  schon  als  zweifellos  sicher  angenommen 
werden  darf.  Bei  den  Durchleuchtung.sy ersuchen  presste,  wenn  man  durch  Be- 
wegung des  Hg-Schlauches  im  Magen  Würgbewegungen  auslöste,  das  linke  Zwerch- 
fell von  unten  ^und  seitlich  her  gegen  die  Flflssigkeit  des  im  Thorax  gelegenen 
Magens  an. 

Auch  die  Anwendung  der  Gastrodiaphanie  kann  in  der  einen 
oder  anderen  Richtung  hin  eine  gewisse  Bedeutung  erlangen,  ganz 
speciell  für  die  Fälle,  bei  denen  nur  wenig  vom  Intestinum,  oder 
Magen  oder  Darm  allein  aus  der  Bauch-  in  die  Brusthöhle  getreten  ist. 

Die  Durchleuchtung  mit  dem  E  i  n  h  o  rn  'sehen  Apparate  fiel  nämlich 
in  unserm  Falle  ergebnisslos  aus:  27,5  cm.  von  der  Zahnreihe  entfernt 
verschwand  der  Lichtschein  der  Edison-Lampe  und  an  keiner  Stelle 
des  Thorax  oder  Abdomens  mehr,  weder  vorne,  hinten  oder  axillar,  im 
Liegen,  Sitzen  oder  Stehen,  bei  leerem  und  gefülltem  Magen  und  ent- 
leertem Darme  trat  eine  Aufhellung  einer  Körperpartie  auf,  die  hätte 
der  Lage  des  Magens  entsprechen  können,  trotzdem  die  Lampe  immer 
zwischen  47  und  56  cm.  eingeführt  war. 

Es  ist  also  gar  nicht  anders  denkbar,  als  dass  der 
Magen  im  Thorax  ziemlich  central  gelagert,  und  nicht 
nur  von  Darm,    sondern    auch   wahrscheinlich   von   Netz 
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umgeben  und  von  oben  und  an  seinen  Wänden  von  zum 
Theile  comprimirter  Lunge  kappenförmig  überdeckt  sein 
muss.  Untere  Begrenzung  ist  das  linke  Zwerchfell.  In 
solchen  Fällen  kann  auch  das  negative  Ergebniss  der 
Gastrodiaphanie  zur  Erläuterung  der  topographischen 
Dislocationen  dienen. 

Kurz  zusammengefasst,  stehen  uns  für  die  Diagnose  «Zwerchfells- 
hemie*  die  folgenden  klinischen  Hilfsmittel  zu  Gebote: 

1.  Anamnese.    Trauma.    Entwicklungsmissbildungen. 

Dysphagia  paradoxa. 
Localisation  des  Kältegeföhles. 

2.  Inspection.    Vergleich  zwischen  beiden  Thoraxhälften  (Taster- 

zirkel, bei  leerem  und  aufgeblähtem  Magen). 

Unterschied  zwischen  den  beiderseitigen  Thorax- 
excursionen  (Controllirt  durch  ßespirations- 
curven).  —  Intercostalräume  dabei  nicht  ver- 
strichen. 

Im  allgemeinen  Fehlen  des  Litten 'sehen  Zwerch- 
fellphänomens auf  der  betroffenen  Seite. 

3.  Spirometrie.    Versuch  bei  leerem  Magen  und  nach  Zufuhr  von 

massig  reichlicher  und  reichlicher  Flüssigkeit 

4.  Bestinmiung  der  Zwerchfellsgrenzen  und  der  Schalldifferenzen 
durch  Percussion  in  verschiedener  Stellung  des  Patienten  (häufiger 
Wechsel  der  physical.  Erscheinungen  im  Stehen,  Liegen,  Sitzen, 
und  in  Enieellenbogenlage)  und  wenn  nöthig  mit  Hilfe  des 
Stimmfremitus ,  event.  mit  Benützung  der  Weisz'schen 
Methode    (Phonatorische  Hervorwölbung    der    Incostalräume). 

5.  Auscultation  des  Thorax  (und  Percussion): 

a.  bei  leerem  Magen, 

b.  bei  Anfallung  desselben  mit  Flüssigkeit  (verschiedene  Grösse 
und  Klangfarbe  der  Geräusche :  Gurren,  Rieseln,  Succussions- 
phänomene),  Insufflationsgeräusch, 

c.  bei  Aufblähung  mit  Luft  oder  CO^, 

d.  bei  rectaler  Anfullung   des  Darmes  durch  hohen  Einlauf, 

e.  Auscultation  bei  Stäbchenplessimeterpercussion. 

6.  ßöntgenoskopie  und  ßöntgenographie  (Ventral-  und  Dorsal- 
aufnahmen) : 
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hn  leeran  und  gefülltem  Magen, 

bei  Anfbllhmig  mit  CO^, 

bei  Hg-Sondeneinführung, 

nach  Daireichnng  eines  Wismutbbreies  oder  von 

Wismathkapseln. 
i.  <!}astrodiaphaiiie :    betrachtet    von    vorn,    hinten,    axillar,    im 
Liegen.  Sitzen,  Stehen,  bei  leerem  und  gefülltem  Magen  (und 
entleertem  Darme). 
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XXXV. 

Carl  Hirsch  (Leipzig)  demonstrirt  einen  Fall  von  congenitaler 
Hemia  diaphragmatica.  Gleichzeitige  Demonstration  von  Röntgen- 
aufiiahmen. 


XXXVI. 


Ein  nener  Blntdrackmesser  mit  Pnlssctareiber  nnd 

Armaiiflage. 


Von 

Dr.  Karl  Franoke  (Manchen). 
(Mit  5  Abbildungen.) 


1)  Der  Blutdruckmesser  (Abb.  1  und  Abb.  21). 

Ein  4  mm,  dicker  und  18  cm.  langer  Metallstab  (a)  bewegt  sieh 
mit  möglichst  geringer  Reibung  in  einer  Hülse  (b),  die  9,4  cm.  lang 
imd  1  cm.  dick  ist  so,  dass  der  Metallstab  auf  der  einen  Seite  der 
Hülse  5,*i  cm.  hervorragt.  Eine  Spiralfeder  (c)  verbindet  die  beiden. 
Nur  nach  Ueberwindung  des  Federdruckes  kann  der  Stab  weiter  in 
die  Hülse  vorgeschoben  werden  und  zwar  so,  dass  die  Feder  dabei 
auseinandergezogen,  nicht  zusanmiengedrückt  wird.  Hierdurch  sind 
Eeibungsvorgänge  vermieden.  Die  Hülse  trägt  eine  Theilung  von  0,50. 
100  bis  300.  Die  Stelle,  an  der  die  Feder  an  dem  Metallstab  fest- 
sitzt, trägt  eine  Marke,  die,  wenn  das  Instrument  in  Buhe  ist,  an  dem 
0-Punkt  der  Hülsenskala  steht.  Ist  der  Stab  in  der  Hülse  vorge 
trieben,  dann  giebt  der  Stand  der  Marke  an  der  Skala  die  Grösse  der 
Kraft  an,  mit  der  der  Stab  in  die  Hülse  vorgeschoben  ist  —  Das 
vorragende  Ende  des  Metallstabes  trägt  eine  Platte  von  1,8  cm.  Durch- 
messer (d),  auf  die  eine  Gummikappe  (e)  fest  aufgebunden  ist,  die 
18  mm.  im  Durchmesser  und  14  mm.  hoch  ist.  An  dem  Rande  ist 
diese  Gummikappe  mit  dünnem  Seidenband  (f)  umgeben;  ihr  Inneres 
ist  mit  Glycerin  gefällt,  dem  20  ®/o  Wasser  zugesetzt  sind.  Die  Fül- 
lung erfolgt  mit  einer  Spritze  durch  eine  Oeflfnung  (o)  im  Deckel  der 
Kappe.    Diese  OefFnung  wird  durch  eine  Schraube  (g)   verschlossen. 
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unter  deren  Kopf  ein  Gunimimg  liegt.  Auf  diese  Weise  wird  der 
VerschlDss  so  dicht,  dass  selbst  beim  atSrkaten  Di*uck  keine  Flüssig- 
keit herausdringt.  ^  Wird  diese  Gummikappe  aaf  die  Haat  gedrückt, 
dann  wird  sie  20  mm  im  Durchmesser  breit,  und  danach  sind  die 
empirisch  gewonnenen  Zahlen  der  Skala  berechnet,  die  die  Grösse  des 
Druckes  anmittelbar  in  Millimetern  Hg-Säule  angeben. 

Dieser  Blutdruckmesser   kann   zum   Messen    des   Blutdruckes   in 
allen    zugänglichen  Schlagadern   benutzt  werden.    In  Verbindung  mit 


Abbildung  1. 
dem  ganzen  Instrumente  aber  ist  er  für  die  Radialis  bestimmt.  In  dem 
peripheren  Theile  der  Ader  besteht  nach  dem  Zudrücken  ein  rück- 
läufiger Puls  und  zwar  nahezu  immer.  Letzterer  muss  beseitigt  werden 
auf  eine  Strecke.  Das  ist  bisher,  wenn  es  geschehen  ist.  mit  der  Hand 
geschehen,  ich  Hess  einen  zweiten  Blutdruckmesser  anbringen  von 
gleichem  Baue,  doch  etwas  freier  beweglich  wie  der  erste.     Mit  diesem 
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zweites  Blutdruckineaser  wird  der  rückläufige  Puls  beseitigt.  Td  dem 
Zwischenräume  zwischen  diesen  beiden  Instnimenten  kann  der  tastende 
Finger  das  Verschwinden  des  Pulses  und  dessen  Wiederkehr  beobachttn 
oder  —  mein  Pulsschreiber,  mein  Sphygmograph.  Ich  fürchtete,  jedfr 
Pulsschreiber  müsste  zu  wenig  empfindlich  sein  für  die  geringen  Puls- 
bewegungen,  zumal  wenn  die  Haut  durch  die  beiden  Blutdruckmesser 
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Abbildung  2. 


gespannt  ist.  Aber  es  gelang  mir,  den  Pulssehreiber  so  empfindlifb 
hei-zustellen,  dass  seine  weit  sichtbaren  und  leicht  auf  dem  Kyniographion 
festzuhaltenden  Angaben  durchaus  verlässig  sind.  Die  Nachpröfimg 
wird  das  bestätigen. 
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2)  Der  P^li^^<^k^*i^e^  .AbK  1  und  AbK  21K 

Ein  4  mm.  staii^  ii>i  ITchl  Uns!>er  Alumir.iumsuh  A  bei^^t 
sich  frei  in  einer  10  mm.  dicken  uni  9,5  cm,  larir^n  Hülse.  Die  Ver- 
biodong  dieser  beiden  ist  dreifjiL'b:  1.  Duivb  eine  wie  beim  Blutdruck- 
mes3er  angebrachte  Spiralfeier.  die  at^er  hier  viel  schwäoher  ist  i^^M. 
Diese  Feder  wird  eWnfalls  nicht  zosanimengedrüekt«  denn  das  mÖÄ>te 
Reibungen  veranlassen.  s<»ndem  auseiaandergeiogen.  Da  wo  diesse  Feder 
am  Aluminiumstabe  festsitzt  (tl  ist  eine  Marke,  deren  jeweilige  Hv^he 
die  auf  der  Hülse  angebrachte  Skala  zei^.  An  dieser  Marke  ist  die 
Grösse  der  Kraft  mit  der  der  Stab  in  die  Hülse  gedrückt  ist*  in 
Grammen  abzulesen.  Die  weitere  Verbindung  des  Stal>es  mit  seiner 
Hülse  besteht  in  Folgendem:  Der  Almniniumstab  ist  ganz  eng  \o« 
einem  dünnen  Mantel  (Mi  umgeben,  in  dem  der  Stab  nicht  ganz  leicht 
verschiebbar  ist.  Dieser  Mantel  trägt  einen  Schlitz  (Schi,  i.  M.),  in  dem 
sich  der  Ansatzpunkt  der  Spiralfeder  auf  und  ab  bewegt.  Der  Mantel 
überragt  oben  und  unten  je  10  cm.  die  äussere  Hülse.  Oben  trägt  der 
Mantel  eine  Schraube  (Sehr.),  durch  die  er  fest  mit  dem  Stabe  {X)  ver- 
bunden werden  kann.  Unter  dieser  Schraube,  aber  noch  oberhalb  der 
Oefiiung  der  Hülse,  verbindet  ein  doppeltes  Achsengelenk  den  Mantel 
mit  der  Hülse,  und  zwar  an  einem  Fortsatze  (F)  der  Hülse,  der  wieder 
2  Zapfen  trägt  (a  u.  b).  Diese  2  Zapfen  sind  ganz  fein  durchbohrt. 
Zwischen  sie  legt  sich  das  ebenfalls  fein  durchbohrte  Verbindungsstück 
der  beiden  Flügel  der  Gabel  (Z).  Diese  Gabel  trügt  an  ihrem  gegen- 
überliegenden Ende  eine  Verlängerung  mit  einer  Aushöhlung  (K),  in 
die  der  lange  Schreibstift  eingesenkt  wird,  dessen  Ende  auf  der  Tronunol 
des  Kjmographions  schreibt.  Die  Verbindung  der  beiden  Zapfen  mit 
dem  hinteren  Ende  der  Gabel  geschieht  durch  die  Achse  (Ax).  -  -  Die 
Oefihung  der  Gabel  umgreift  frei  den  Stab  (A)  mit  seinem  Mantel  (M). 
An  dem  Mantel  sitzt  ein  Fortsatz  (S)  nach  den  2  Zapfen  zu.  DiestM' 
Fortsatz  mid  die  beiden  Enden  der  Gabel  werden  durch  eine  2.  Achse 
(Ai)  durchbohrt  und  gelenkig  verbunden.  Die  beiden  Achsen  stehen 
parallel  und  nur  1  mm.  weit  auseinander.  —  Ein  ganz  ebensolches 
Gelenk  stellt  die  Verbindung  des  Mantels  mit  dem  unteren  P]nde  der 
Hülse  mit  einer  Fortsetzung  (ü)  der  Hülse  dar.  Nur  bildet  die  Ver- 
bindung der  beiden  Gelenke  hier  keine  an  ihren  Enden  verbundene 
Gabel,  sondern  nur  deren  hintersten  Theil :  ein  Metallstäbclien  (Vh  ^^^^^ 
rechtwinklich    2    kurze    Fortsätze    trägt.    —    Das    untere    Endo    des 
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Aluminiumstabes  trägt  ein  Köpfchen  (Kp)  zum  Aufsetzen  auf  ik 
Speichenschlagader.  (In  den  schematischen  Zeichnungen  n  A  bis  U  D 
Abb.  2  sind  der  Uebersichtliehkeit  wegen  die  Achsen  weiter  auseio- 
andergesetzt  als  1  mm.;  hierdurch  sind  auch  die  anderen  Mafse  etvan 
verschoben.) 

Bei  dieser  Einrichtung,  besonders  der  Gelenke,  ist  jede  Reibiu; 
90  sorgfältig  wie  m()glich  beschränkt,  so  iaas  sich  thatsSchlicb  der 
Mantel  mit  seinem  Aluminiumkeme  ungemein  leicht  in  der  Hülse  bp- 
wegt.  Man  muss  sich  davon  überzeugen,  bevor  man  urtheilt.  —  Wird 
der  dünne  Stab  in  seinem  Mantel  verschoben  und  mit  der  Schiaabf 
festgestellt,  das  ganze  Instrument  auf  die  Ader  gebracht  (was  bei  dfr 
ganzen  Anordnung  überraschend  leicht  und  sicher  erfolgen  kanni. 
dann  folgt  der  Stab  und  sein  Schreibstift  den  Phasen  der  Erweitfining 
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Abbildung  4.     Vom  Kranken.     Schwert  Neurasthenie.     Radialis  deitr». 

und  Verengerung  der  Ader  so  genau,  wie  das  nur  möglich  ist.  E> 
hemmt  ja  fast  keine  Reibung,  während  das  Gewicht  des  Stabes  und 
seines  Mantels  mit  dem  Schreibstifte  gegenüber  den  Kräften,  die  in  der 
Ader  lebendig  sind,  verschwindend  gering  ist.  Der  Federdnick.  mit 
dem  das  Köpfchen  auf  die  Ader  wirkt,  kann  vom  geringsten  bis  zum 
höheren  beliebig  gestellt  und  immer  an  der  Skala  in  Grammen  ab- 
gelesen werden.  Für  gewöhnliche  Verhältnisse  hat  sich  mir  ein  Druck 
von  15  Grammen  am  zweckmäfsigsten  erwiesen. 
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AJs  Beispiele  der  Leistungsfähigkeit  dieses 
InstmnieDteg  theile  ich  folgende  Cmren  mit 
(Abb.  3  u.  4). 

3)  Die  Armauflage  (Abb.  1). 

Wie  aus  der  photographiscben  NaohbilduDg 
zu  sehen  ist,  besteht  die  Ärmauflage  aus  einer 
dicken  eisernen  Grundplatte,  die  auf  xwei  dQnnen 
Metallbogen  und  einem  festen  Mittelstabe  eine 
sohmale  gepolsterte  and  gebogene  dünne  Platte 
zum  Auflegen  des  Annes  trSgt.  Neben  und  über 
dieser  dünnen  Platte  befinden  sich  2  Paare  kurzer 
und  geschweifter  Polster,  die  durch  Schrauben 
nach  aussen  und  innen  zum  Umfassen  des  Armes 
bewegt  werden  können.  An  dem  Mittelstabe  nach 
unten  und  oben,  nach  vom  und  hinten  und  kreis- 
lurmig  beweglich  befindet  sich  eine  Walze  fiir  die 
Hand  zum  Umgreifen  von  unten.  —  An  der  Seit« 
der  eisernen  Bodenplatte  erhebt  sieh  ein  Kiaen- 
stab,  in  dem  eich  durch  eine  Schraube  ein  zweiter 
in  beliebiger  Höhe  feststellen  und  drehen  lässt. 
Dieser  2.  Stab  trägt  wagerecht  eine  dünne  Metall- 
platte. Auf  dieser  ist  seitlich  verschieblich  und 
durch  2  Schrauben  feststellbar  eine  andere,  fast 
gleich  grosse  Metallplatte  angebracht  und  auf 
dieser  laufen  nach  rechts  und  links  vorschiebbar 
3.  mit  je  einer  Schraube  festzustellende  dünne  Me- 
tallplatten.  Die  äusserste  von  dienen  ist  auch  seit- 
lich beweglich.  Die  2  seitlich  gelegenen  Platten 
tragen  die  2  Blutdruckmesser,  die  mittlere  den 
Pulsschreiber  und  zwar  so,  dass  diese  3  kleineren 
Instnimentchen  in  schräg  gestellten  Trieben  mit 
Schrauben  beliebig  nach  oben  und  unten  bewegt 
werden  können. 

So  ist  die  Armauflage  für  jeden  Ann  pas- 
:!eiid  zu  stellen,  und  den  ii  Instnimentchen,  die 
^ie  trägt,    ist   genügend    Beweglichkeit   gegeben. 
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um  in  jedem  Falle  benutzt  zu  werden,  also  auch  gleich  gut  für  d^j 
linken  wie  für  den  rechten  Arm.  Die  Anlage  und  das  Arbeiten  mi: 
diesen  Instrumenten  ist  ein  leichtes  und  bedarf  keines  weiteren  Be- 
Schreibens  und  Erlernens.  Nur  das  sei  herA'orgehoben,  dass  bei  Blut- 
druckmessungen mit  dem  ganzen  Instrumente  stets  zunächst  der  peripher 
gelegene,  ich  nenne  ihn:  der  zweite  Blutdruckmesser,  stark  aufgt^ 
drückt  werden  muss,  bei  Männern  bis  200,  um  sicher  jeden  rück- 
läufigen Puls  auszuschliessen.  Zugleich  wird  entsprechend  schwächt-r 
der  1.  Blutdruckmesser  und  zugleich  der  Wellenschreiber  aufgeschraniit. 
um  stets  zu  kontroliren,  dass  letzterer  die  richtige  Lage  hat. 

Die  beschriebenen  Instrumente  ermöglichen  im  Gegensatze  zu  den 
bisher  gebräuchlichen  ein  ungemein  ruhiges  und  sicheres 
Arbeiten.  Sie  liefern  auch  darum  die  sichersten  An- 
gaben über  den  Blutdruck.  Der  Pulsschreiber  liefert  Pul>- 
bilder,  die  im  Gegensatze  zu  anderen  Sphygmographen  den  natürhehen 
Verhältnissen  genügend  entsprechen. 

Die  Zahlenwerthe,  die  für  den  Blutdruck  gewonnen  werden,  ent- 
sprechen im  Allgemeinen  den  in  der  Literatur  niedergelegten,  nur  siud 
sie  höher  als  die  mit  dem  Gärtnerischen  Tonometer  gewonnenen. 
Ich  werde  mich  an  anderer  Stelle  darüber  aussprechen.  Die  Angaben 
meines  Instrumentes  sind  so  genau,  dass  man  schon  die  Sehwankun^^'n 
des  Blutdruckes  in  der  Radialis,  die  durch  die  Athmung  gesetzt  werden. 
einem  grösseren  Zuschauerkreise  sichtbar  machen  und  auf  einer  Registrir- 
trommel  festhalten  kann.  Eine  derartige  Curve  bietet  Abb.  5.  Der 
2.  Blutdruckmesser  war  mit  grösserer  Kraft  aufgedrückt  als  der  Blut- 
druck hoch  war.  Der  erste  war  gerade  an  die  Grenze  gestellt,  bei  der 
die  Pulsbewegung  des  Wellenschreibers  eben  schwindet.  Bei  der  Eiu- 
athmung  ruhte  der  Schreiber;  bei  der  Ausathmung,  also  beim  höheren 
Blutdruck,  zeigte  er  Wellenbewegung.  Dies  kann  man  an  jedem  ruhig 
liegenden  Körper  zeigen. 

Als  besonderer  Vortheil  des  Instrumentes  muss  also  neben  der 
Genauigkeit  der  Messungen  die  Möglichkeit  erwähnt  werden,  die  Dar- 
stellung und  *  die  Aufzeichnung  der  Schwankungen  des  Blutdruckes  in 
der  Speichenschlagader  auch  einem  grösseren  Zuschauer- 
kreise vorzufahren. 
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Die  3  kleinen  Instrumente  können  leicht  abgenommen  werden. 
Jeder  der  beiden  Blutdruckmesser  kann  auch  ohne  Armauflage  für  sich 
allein  zur  Bestimmung  des  Blutdruckes  verwendet  werden.  Die  Arm- 
auflage  kann  auch  sonstige  Verwendung  finden,  besonders  zur  Beob- 
achtung der  Schwankungen  der  Hautdunstgrössen  und  der  Hautwärme- 
grössen  der  Finger,  der  Hand  und  des  Armes  links  und  rechts. 

Zu  beziehen  ist  das  Instrument  von  J.  Prigge  (-Prigge), 
Präcisionsmechaniker,  München,  Wolfrathshauserstr.  20. 
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xxxvn. 
lieber  Lnngensyphilis. 

Von 

Professor  Dr.  v.  Hansemann. 


Obwohl  von  jeher  sehr  viel  von  Syphilis  der  Lunge  die  Kede  ge- 
wesen ist,  so  besteht  doch  noch  keineswegs  eine  Einigung  über  ihr 
Vorkommen  überhaupt  und  über  die  anatomische  Diagnose  derselben 
im  Speciellen.  Diese  Unsicherheit  für  die  anatomische  Betrachtmig 
ist  wohl  zum  grössten  Theile  aut  den  Vi rchow 'sehen  Ausspruch 
zurückzuführen,  dass  er  zwar  eine  syphilitische  Phthise  annehme,  sich 
aber  nicht  getraue,  dieselbe  mit  Sicherheit  von  der  tuberkulösen  Phthise 
zu  unterscheiden.  Was  der  Meister  nicht  zu  Stande  brachte,  erschien 
seinen  geistigen  Nachkommen  ebenfalls  unthunlich  und  während  so 
von  klinischer  Seite  der  Begriff  der  syphilitischen  Phthise  weiterbe- 
stand, so  sprachen  die  Anatomen  meist  ein  non  liquet  aus.  Das  be- 
zieht sich  natürlich  nicht  auf  die  ererbte  Syphilis,  deren  sogenannte 
weisse  Pneumonie,  über  die  ich  hier  nicht  sprechen  möchte,  sich  all- 
gemeiner Anerkennung  erfreut. 

Nach  der  Entdeckung  des  Tuberkelbacillus  erhoffte  man  natürlich 
eine  einfache  Lösung  dieser  Frage,  denn  es  musste  sich  ja  nun  er- 
geben, was  tuberkulös  und  was  es  nicht  sei.  Diese  Hoffnung  ist  zu- 
nächst nur  z.  Th.  erfüllt  worden  und  zwar  in  Folge  des  Umstandes, 
dass  chronische  Lungenerkrankungen  der  verschiedensten  Art,  ab) 
auch  die  syphilitische  sich-  so  ausserordentlich  leicht  mit  Tuberkel- 
bacillen  secundär  inficiren.  In  den  ersten  Jahren  nach  der  Tuberkel- 
bacillenentdeckung  galt  ohne  Weiteres  Alles  als  primär  tuberkulös, 
wobei  sich  die  Tuberkelbacillen  fanden.  Erst  allmählich  kehrte  die 
Einsicht  zurück,  dass  auch  Affectionen  der  verschiedensten  Art  secundär 
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tuberkulös  werden  können,  und  dass  nicht  Alles,  was  man  bei  einer 
tuberkulösen  Phthise  findet,  primäre  Tubenkulose  sein  muss.  Diesem 
interessanten  Verhältnisse  zwischen  den  Tuberkelbacillen  und  schon  vor- 
her existirenden  Lungenverändemngen  habe  ich  schon  vor  einigen 
Jahren  eine  besondere  Untersuchung  gewidmet  (Berl.  klin.  Wochen- 
schrift 1898,  No.  11)  und  bei  dieser  Gelegenheit  auch  schon  der 
LuDgensyphilis  Erwähnung  gethan.  Der  Zufall  hat  mir  seitdem  einige 
neue  beweisende  Präparate  zugeführt,  so  dass  ich  in  der  glücklichen 
Lage  bin,  Ihnen  meine  Herren  eine  ganze  Beihe  sehr  ausgezeichneter 
Fälle  vorführen  zu  können. 

Als  absolut  beweisend  betrachte  ich  diejenigen  Fälle,  bei  denen 
sich,  neben  sonstigen  sicheren  syphilitischen  Veränderungen,  in  den 
Lungen  die  gleich  zu  beschreibenden  Zustände  vorfinden,  firei  von 
Tuberkelbacillen.  Die  Abwesenheit  der  Tuberkelbacillen  halte  ich  für 
erwiesen,  wenn  sich  solche  weder  durch  das  Mikroskop,  noch  durch 
üeberimpfdng  auf  Meerschweinchen  demonstriren  lassen.  Irgend  eine 
andere  Affection  kann  bei  der  charakteristischen  anatomischen  Beschaffen- 
heit nicht  in  Frage  kommen,  so  dass  man  mit  Sicherheit  behaupten 
darf,  was  hier  nicht  tuberkulös  ist,  muss  syphilitisch  sein.  Die  histo- 
logische Untersuchung  kann  nur  dann  ausschlaggebend  sein,  wenn  die 
syphilitischen  Produkte  noch  Jung  sind  und  charakteristisches  Granu- 
lationsgewebe darstellen,  das  Ihnen  Allen  bekannt  ist.  Wenn  Ver- 
käsung oder  Narbenbildung  eingetreten  ist,  dann  verschwindet  jedes 
histologische  Specificimi. 

Solche  absolut  beweisenden  frischen  Fälle  sind  nun  aber  in  der 
That  grosse  Baritäten  und  zwar  einmal  deshalb,  weil  frische  Syphilis 
überhaupt  auf  dem  Leichentische  selten  beobachtet  wird;  zweitens 
aber  wegen  der  eben  erwähnten  sekundären  Infektion  mit  Tuberkel- 
bacillen, wodurch  die  Fälle  zunächst  die  Beweisf&higkeit  verlieren. 
Ich  bin  nun  in  der  Lage,  Ihnen  drei  solche  beweisende  Fälle  hier  vor- 
zufuhren. 

Der  erste  Fall  (No.  187,  1896  des  Sammlnngskatalogs)  betrifft  eine  71  jährige 
Frau,  £.  M.,  bei  der  wegen  der  starken  Kachexie  ein  Magenkrebs  vermathet  war. 
Ein  Tnmor  in  der  Pylomsgegend,  den  man  gefühlt  hatte,  erwies  sich  als  Wander- 
niere. Bei  der  Section  fanden  sich  typische  syphilitische  Narben  der  Nieren  und 
der  Leber.  Auch  in  der  Vagina  waren  Narben.  Der  Zangengrund  erwies  sich 
atrophisch,  Epiglottis  narhig  retrahirt  und  anteflectirt.  Im  Unterlappen  der  rechten 
Lnnge  befinden  sich  zahlreiche,  z.  Th.  käsige,  z.  Th.  granrothe  Knoten  von  Hanf- 
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körn-  bis  Haseliiuss  Grösse,  Ton  schiefrigem  Gewebe  umgeben.  Einige  sind  tcb 
fibrösen  Kapseln  umhüllt.  Die  käsigen  Knuten  sind  vollkommen  nekrotisch  und 
von  einem  schmalen  Saume  kleinzelligen  Gewebes  umgeben.  Einige  sind  schon 
stark  geschrumpft  und  vom  Bindegewebe  durchbrochen. 

Die  frischeren  graurothen  Knoten  bestehen  aus  Granulationsgewebe  und  auch 
in  ihnen  sieht  man  mikroskopisch  zahlreiche  verkäste  Herde  mit  reichlicher  Fett- 
metamorphose. Nirgends  können  mikroskopisch  Tuberkelbacillen  aofgefanden 
werden.  Drei  mit  dem  Materiale  von  verschiedenen  Stellen  geimpfte  Mec^r- 
schweinchen  bleiben  8  Wochen  vollkommen  gesund  uno  erweisen  sich  nach  Tödton^' 
durch  Chloroform  als  vollkommen  frei  von  Tuberkulose. 

Der  zweite  Fall  (No.  309,  1896)  stammt  von  einer  51jährigen  Frau  G.,  ditf 
an  Tabes  dorsualis  starb.  Sie  hatte  einen  Gummiknoten  in  der  rechten  Niertf. 
mehrere  Guminata  in  der  Leber  und  im  Dünndarme,  syphilitische  Geschwäre  im 
Darme  und  der  Vagina,  Narben  im  Rectum  und  in  den  Nieren,  Amyloid  der  Miii. 
syphilitische  Geschwüre  im  Larynx.  In  den  Lungen  finden  sich  scharf  abgesetzte 
Knoten  bis  über  Haselnussgrösse,  in  deren  Umgebung  das  Gewebe  grau  hepatisirt 
ist.  Die  Knoten  sind  z.  Th.  verkäst  mit  starker  Fettmetamorphose.  Einige  sin>i 
ulcerös  zerfallen,  so  dass  Höhlen  mit  eitrigem  Inhalte  entstanden  sind.  Mikro 
skopisch  findet  sich  dasselbe,  wie  in  dem  vorigen  Falle  nur  complicirt  dnrcl! 
den  citrigen  Zerfall  und  die  fibrinöse  Hepatisation.  Weder  durch  das  Mikroskop 
noch  durch  die  Impfung  auf  Meerschweinchen  lassen  sich  Tuberkelbacillen  nach- 
weisen. 

Der  dritte  Fall  (No.  239,  1899)  ist  bei  Weitem  der  interessanteste  und  zwar 
deshalb,  weil  hier  die  gummösen  Entwickelungen  eine  solche  Ausdehnung  nng^- 
nommen  haben,  dass  klinischerseits  ein  Tumor  der  Lunge  angenommen  wurde.  Er 
betrifft  den  60jährigen  Bademeister  0.  Seh.  Im  Mediastinum  befindet  sich  eise 
faustgrosse  Gevschwulst,  die  sich  aus  einzelnen,  bis  zu  Pflaumengrösse  vergrösserteo 
und  unter  einander  verwachsenen  Lymphdrüsen  zusammensetzt.  Auf  dem  Durch- 
schnitte sind  diese  Ge-^chwülste  fast  durchweg  verkäst  mit  reichlichem  Fettgehalte. 
Nur  am  Kande  findet  man  noch  junges  grauröthliches  Granulationsgewebe.  Stellen- 
weise sind  diese  Tumoren  eitrig  zerfallen  und  nach  dem  Oesophagus  durchge- 
brochen, wodurch  zahlreiche  Fisteln  von  hier  in  die  Tiefe  führen.  Mit  der  linken 
Lunge  sind  diese  Tumoren  fest  verwachsen  und  die  Lunge  selbst  ist  von  zahl- 
reichen Geschwülsten  der  gleichen  Beschaff'enheit  vollständig  durchsetzt,  so  dass 
nur  noch  wenig  Lungengewebe  Übrig  geblieben  ist.  Auch  hier  sind  die  Knoten 
zum  grössten  Theile  verkäst.  Doch  zeigt  das  Mikroskop  am  Rande  derselben  noch 
deutliches  Granulationsgewebe.  Pleura  costalis  und  Diaphragmatica  sind  vod 
miliaren  und  grösseren  Knoten  besetzt,  die  sich  von  einer  gewöhnlichen  Tuberkula<c 
durch  ihre  Prominenz  und  ihre  harte  Beschaffenheit  unterscheiden.  Höchsten> 
könnte  man  an  Perl  sucht  erinnert  werden,  die  ja  auch  einige  Male  beim  Menschen 
beobachtet  wurde.  Von  Tuberkulose  vollständig  verschieden  sind  die  linsengrossen 
zahlreichen  Gummata  des  Herzens.  Sie  liegen  unter  dem  Epicard,  stammen  aber 
aus  der  Muskulatur,  wie   man   sich   auf  Durchschnitten   leicht   überzeugen  kann. 


Hanseitanv,  Uebbb  Lunoenstphilis.  565 


In  dieser  Form  giebt  es  keine  tuberkulöse  Pericarditis  und  das  Mikroskop  lässt 
Sarcom  mit  Sicherheit  ausschliessen.  Aasserdem  fand  sich  eine  Antefiexion  der 
Epiglottis  und  eine  narbig  gelappte  Leber.  Weder  mikroskopisch  noch  durch 
die  Impfung  waren  Tuberkelbacillen  nachzuweisen. 

Die  Wichtigkeit  dieser  drei  seltenen  Fälle  beruht  meiner  Ansicht 
nach  darauf,  dass  es  sich  hier  mit  Sicherheit  um  Syphilis  ohne  Tuber- 
kulose handelt,  man  also  das  Bild  der  reinen,  uncomplicirten  Lungen- 
syphilis daran  studiren  und  sich  einprägen  kann.  Man  wird  dadurch 
die  Erfahrung  sammeln  können,  die  einen  befähigt,  Syphilis  zu 
diagnosticiren,  auch  wenn  sie  mit  unzweifelhafter  Tuberkulose  combinirt 
ist,  was,  wie  oben  bemerkt  meist  der  Fall  ist.  Ich  will  aber  nicht 
behaupten,  dass  ich  nun  in  jedem  einzelnen  Falle  diese  Diagnose  mit 
absoluter  Sicherheit  stellen  könnte.  Ich  befinde  mich  hier  vielmehr 
auf  demselben  Standpunkte,  den  Virchow  präcisirte.  Von  wesent- 
licher Bedeutung  erscheint  es  mir,  wenn  sich  neben  den  als  Gummata 
angesprochenen  Knoten  der  Lunge,  auch  in  anderen  Organen  manifeste 
Erscheinungen  von  Syphilis  documentiren.  Dann  kann  die  Ver- 
muthungsdiagnose  immer  mehr  zur  Sicherheit  werden,  auch  wenn 
neben  den  syphilitischen  Produkten  deutliche  Tuberkulose  besteht. 
Ich  zeige  Ihnen,  meine  Herren,  als  Beispiele  folgende  drei  Fälle: 

Der  erste  Fall  (No.  360,  1896)  gehört  einem  31jährigen  Schlächter,  A.  Th., 
an,  der  anter  den  Erscheinungen  der  Lungenentzündung  starb.  Syphilis  war  mit 
Sicherheit  in  der  Ananmese.  Anatomisch  fand  sich  ausser  den  Lungenverände- 
ruDgen  davon  nur  noch  ein  narbiger  und  atrophischer  Zungengrund  mit  Antefiexion 
der  Epiglottis.  In  der  rechten  Lunge  finden  sich  Knoten  von  der  ^'leichen  makro- 
nnd  mikroskopischen  Beschafienheit,  wie  die  vorher  geschilderton.  Daneben  aber 
eine  ausgesprochene  Tuberkulose  in  der  Form  käsiger  Hepatisationen  und  fibrös 
käsiger  bronchitischer  Knötchen.  Einige  Cavernen  sind  offenbar  mehr  tuberkulösen 
als  syphilitischen  Ursprunges.  Tuberkelbacillen  finden  sich  massenhaft  unter  dem 
Mikroskope  und  geimpfte  Meerschweinchen  sterben  sänimtlich  an  Tuberkulose. 

Auch  bei  dem  zweiten  Falle  (No.  190,  1897),  einer  33jährigen  Frau  R.,  war 
Syphilis  in  der  Anamnese.  Sie  starb  an  einer  Proctitis  fistulosa  im  Anschlüsse  an 
syphilitische  Darmgeschwüre.  Die  Epiglottis  ist  anteflektirt.  Im  linken  Ober- 
lappen finden  sich,  in  schiefriges  Gewebe  eingebettet,  haselnussjjrosse  verkäste 
Knoten,  die  dem  entsprechen,  was  wir  in  den  vorigen  Fällen  gesehen  haben.  Da- 
neben finden  sich  kleine,  frische  käsige  Hepatisationen.  Tuberkelbacillen  waren 
mikroskopisch  und  durch  Impfung  unschwer  nachzuweisen. 

Der  dritte  Fall  (No.  15,  1895)  endlich  betrifft  ein  solitares  Gummi  im  unteren 
Abschnitt  des  rechten  Oberlappens  eines  43  jährigen  Mannes  Namens  E.  Tr.  Der- 
selbe, der  nachweislich  syphilitisch   war  und    davon    eine   Sarcocele    mit   narbiger 
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Schrnmpfung  des  einen  Hodens  zurückbehalten  hatte,  starb  im  Coma  diabetfcnni 
in  Folge  einer  totalen  fibrösen  Entartung  des  Pankreas  mit  Steinbildung.  Der 
Knoten  in  der  Lunge  ist  fast  taubeneigross  und  vollständig  Yerk&st.  Mikroskopisch 
ist  er  von  einer  schmalen  Zone  von  Granulationsgewebe  umrändert  und  da» 
Lungengewebe  ist  in  der  Umgebung  verdrängt,  nicht  infiltrirt.  Histologisch  findet 
sich  nichts,  was  für  Tuberkulose  spräche,  allerdings  auch  nichts  Charakteristische^ 
für  gummöse  Wucherung.  Es  war  eben  Alles  käsig  zu  Grunde  gegangen.  Li  den 
Knoten  sind  Tuberkelbacillen  mikroskopisch  und  durch  Impfung  nachgewiesen. 
Die  Übrige  Lunge  ist  gänzlich  frei  von  Tuberkulose.  Gegen  die  primär  tuberkulöse 
Natur  dieses  Knotens  sprechen  in  Combination  folgende  Umstände:  Die  Grosse, 
die  Lage,  das  Fehlen  sonstiger  tuberkulöser  Veränderungen  auch  in  nächster  Um- 
gebung, das  Wachsthum  durch  Expansion,  die  Aehnlichkeit  in  der  Erscheinung  mit 
notorisch  syphilitischen  Produkten,  die  syphilitischen  Antendenzien  and  Begleit- 
erscheinungen. 

Was  nun  aus  diesen  Dingen  wird,  ist  eigentlich  schon  lange  be- 
kannt und  häufig  beschrieben  als  syphilitische  Narben  der  Lunge,  die 
sich  durch  ihre  strahlige  Beschaffenheit  und  durch  die  Einziehung  der 
Oberfläche  charakterisiren,  so  dass  ein  Pulmo  lobatus  entsteht,  wie  e? 
von  Virchow  seiner  Zeit  benannt  wurde.  Ich  habe  Ihnen  zwei  Bei- 
spiele mitgebracht  (No.  242,  1896  und  No.  228a,  1896).  Man  I)e- 
findet  sich  solchen  Narben  gegenüber  ja  immer  in  einer  etwas  miss- 
lichen Lage.  Man  kann  ja  eigentlich  nicht  sagen,  was  das  vorher 
war.  Ich  pflege  aber  eine  Lungennarbe  als  syphilitisch  zu  bezeichnen, 
wenn  sie  bei  erheblicher  Ausdehnung  frei  von  käsigen  Einschlüssen  ist: 
wenn  sie  strahlige  Beschaffenheit  hat  und  die  Oberfläche  der  Lunge 
einzieht;  wenn  sonstige  syphilitische  Veränderungen  im  Körper  vor- 
handen sind  und  tuberkulöse  fehlen.  Tuberkulöse  Phthisen,  die  nur 
einigermafsen  über  die  ersten  Anfangsstadien  hinausgegangen  waren, 
heilen  meiner  Erfahrung  nach  niemals  ohne  Hinterlassung  eines  käsigen 
oder  verkalkten  Einschlusses,  in  dem  sich  dann  auch  stets  Tuberkel- 
bacillen finden.  Freilich  können  auch  syphilitische  Narben  zur  Zeit 
käsige  Einschlüsse  haben,  bevor  dieselben  gänzlich  resorbirt  sind. 
Nach  dem,  was  wir  gesehen  haben,  könnten  auch  Tuberkelbacillen 
darin  enthalten  sein.  Aber  dann  stehen  wir  einem  non  liquet  gegen- 
über. 

Ausser  der  besprochenen  gunmiösen  Erkrankung  der  Lunge  giebt 
es  nun  aber  noch  eine  zweite  Form,  auf  die  auch  schon  Virchow 
hinwies  und  zwar  mit  grösserer  Sicherheit  als  bei  den  käsig  gummösen 
Verändeiiingen.     Es  ist  das  diejenige  Form,  bei  der  es  zu  einer  ausge- 
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dehnten  Bindegewebsentwickelung  der  Lunge  kommt,  nicht  nur  einer 
Camification,  sondern  einer  wahren  Sclerose.  Der  schönste,  je  beobachtete 
Fall  dieser  Art  wurde  von  Storch  (Bibliotheca  med.  C,  Heft  8)  be- 
schrieben. 

Ein  ähnliches,  wenn  auch  nicht  ganz  so  aosgeseichnetes  Prftpant  kann  ich 
Ihnen  vorlegen  (No.  260,  1896).  Es  stammt  von  einer  44jährigen  Fran  G.,  die  an 
Pachymeningitis  haemorrhagica  starb.  Ausser  der  Lnngenffection  fanden  sieh  sehr 
ausgezeichnetes  Gnmmata  der  Milz  und  der  Leber  mit  amyloider  Infiltmtion; 
ausserdem  Anteflexio  epiglottidis.  Die  rechte  Longe  ist  von  derben  Bindegewebs- 
tügen  darcfazogen  in  solcher  Dichtigkeit,  dass  kaum  etwas  von  Lungengewebe  flbrig 
geblieben  Ist.  Obgleich  dieses  Bindegewebe  schwarz  gefärbt  ist,  so  wird  man  es 
schon  deswegen  nicht  leicht  mit  einer  Pneumonokoniose  verwechseln,  weil  die  Affection 
nur  einseitig  ist  und  die  andere  Lunge  im  Wesentlichen  intakt  war.  Von  Be- 
deutung erscheint  mir,  dass  auch  dieser  Fall  sich  gänzlich  frei  von  Tuberkel- 
bacillen  erwies. 

Dass  solche  Fälle  thatsächlich  syphilitischer  Natur  sind,  darüber 
besteht  eigentlich  unter  den  Autoren  vollkommene  Einigkeit.  Schwierig 
ist  es  nur,  sich  vorzustellen,  wie  eine  solche  Affection  zu  Stande 
konmit.  Denn  hier  haben  wir  es  nicht  mit  einem  Höhenstadium  der 
Krankheit  zu  thun,  sondern  mit  einem  Ausgange.  Es  ist  dasjenige, 
^as  nach  Ablauf  der  Erkrankung  zurückgeblieben  ist.  Nun  schliesst 
die  ganze  Art  der  Veränderung  von  vornherein  aus,  dass  es  sich  hier 
etwa  um  gummöse  Entwickelungen  handeln  könnte,  wie  wir  sie  vor- 
her gesehen  haben.  Bei  der  diffusen  Anordnung  des  Bindegewebes 
erscheint  mir  eine  solche  Annahme  als  gänzlich  unmöglich.  Es  muss 
ein  diffuser  Prozess  gewesen  sein,  der  sich  hier  abspielte.  Nun  wissen 
wir  in  der  That  von  anderen  Organen,  dass  die  Syphilis  neben  um- 
schriebenen Gunmiata  auch  mehr  diffuse  Wucherungen  machen  kann, 
Wucherungen,  die  sich  bis  zu  einem  gewissen  Grade  an  die  Lymph- 
bahnen anschliessen,  so  dass  man  sie  geradezu  als  eine  Lymphangitis 
odar  Perilymphangitis  plastica  bezeichnen  kann.  Es  ist  wohl  anzu- 
nehmen, dass  ein  solcher  Zustand  in  der  Lunge  bestand,  der  dann  zu 
der  harten  Bindegewebsproduction  flihrte. 

Der  Zufall  hat  uns  ein  Präparat  in  die  Hände  gespielt,  das  ich  so  deuten 
möchte.  Es  stammt  von  dem  24jährigen  Mann  W.  E.  Dieser  kam  mit  Fieber 
^nd  den  Erscheinungen  einer  Pleuritis  ins  Krankenhaus,  ohne  jedoch  einen  bedroh- 
lich kranken  Eindruck  zu  machen.  Plötzlich  trat  eine  Haemoptoe  auf,  der  der 
Patient  erlag.  Bei  der  Section  wurde  vergebens  nach  einem  tuberkulösen  oder 
anch  sonst  ulcerösen  Process  in  den  Lungen  gesucht.    Das  Blut,  das  sich  in   dem 
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linken  Hauptbronchns,  den  kleineren  Bronchien,  der  Trachea  und  anch  vielfuk 
aspirirt  in  den  Alreolen  fand,  entstammte  offenbar  einer  parenchymatösen  Bhtong. 
Es  war  schon  ans  der  Anamnese  bekannt,  dass  der  Mann  syphilitisch  war.  AI: 
Besidaen  dieser  Syphilis  bestanden  noch  geschrumpfte  Gnmmiknoten  der  recbtea 
Epididymis  and  der  Samenblase.  Im  Vordergrund  des  Interesses  stand  die  linie 
Lunge  (No.  64,  1900).  Abgesehen  von  der  diagnosticirten  eitrigen  Pleuritis  und 
den  Blutungen,  sah  man  vielfach  mit  einander  communisirende  Stränge  durch  di^ 
selbe  hindurch  und  an  ihrer  Oberfl&che  verlaufen.  Diese  Stränge  Hessen  sich  scboo 
mit  blossem  Auge  als  die  stark  verdickten  Lymphbahnen  erkennen.  Daneben  lagen 
hier  und  da  Knötchen,  die  ich  zunächst  geneigt  war,  als  ganz  junge  Tuberkel  zu 
betrachten.  Die  genauere  und  besonders  die  mikroskopische  Untersuchung  liesj 
aber  diese  Knötchen  als  Querschnitte  und  Kreuzungspunkte  der  Lymphbahnen  er- 
kennen. Diese  letztere  erwiesen  sich  unter  dem  Mikroskope  stark  erweitert,  stellen- 
weise varicös,  mit  zelligem,  z.  Th.  nekrotischem  Materiale  prall  erfüllt.  Die  An- 
füUungsmassen  bestehen  theilweise  aus  Leukocyten,  theilweise  aus  gewuchertes 
Endothelien.  In  der  Umgebung  der  Lymphbahnen  ist  eine  erhebliche  Wuchenm? 
jungen  Bindegewebes  und  eine  Infiltration  mit  Wanderzellen  eingetreten.  Die 
Alveolen  sind  zum  Theile  mit  Blut,  zum  Theile  mit  Exsudatmassen  erfüllt. 

Meines  Wissens  ist  bisher  kein  ähnlicher  Fall  beschrieben  worden. 
Die  verschiedenen  Formen  der  Lymphangitis  der  Lunge,  die  ich  seiner 
Zeit  (1.  c.)  in  trabeculäre  und  reticuläre  sonderte,  unterschieden  sicli 
doch  wesentlich  von  dieser  Form  und  haben  mir  eigentlich  nicht  den 
Verdacht  einer  syphilitischen  Erkrankung  nahegelegt.  Hier  glaube  ich 
Syphilis  annehmen  zu  dürfen  wegen  der  notorisch  syphilitischen 
Antecedentien  und  der  sonst  ganz  unbekannten  Form  der  Erkrankung. 
Die  Blutung  hat  dem  Prozess  sehr  frühzeitig  ein  Ziel  gesetzt.  Sie 
kann  in  doppelter  Weise  erklärt  werden:  einmal  durch  die  starke 
lokale  Stauung  in  Folge  der  Verstopfung  fast  sämmtlicher  Ljmph- 
bahnen;  zweitens  durch  eine  hämorrhagische  Diathese,  die  bei  Syphilis 
zuweilen,  und  zwar  häufiger  bei  der  congenitalen,  als  bei  der  später 
erworbenen,  auftritt.  Ich  bitte  aber,  meine  Herren,  dass  Sie  meine 
Deutung  dieses  ungewöhnlichen  Falles  nicht  als  eine  ganz  sichere  auf- 
fassen. Ich  habe  nicht  die  Gewissheit,  dass  das  Syphilis  ist,  sondern 
nur  die  Vermuthung. 


xxxvin. 
Zur  röntgoskopischen  Dennographie. 

Tod 

Dr.  Levy-Bom  (Berlin). 


Alle  Röntgenbflder  haben  den  Nachtheil,  dass  man  ihnen  nicht 
genau  ansehen  kann,  wie  die  Objecte  während  der  Aofiiahme  gelegen 
haben  und  wie  die  einzelnen  durch  die  X-Strahlen  zum  Anadruck  ge- 
kommenen Theile  sich  in  Wirklichkeit  topographisch  verhalten.  Diese 
Thatsache  ist  bekannt;  auf  die  nicht  weniger  unbekannten  Gründe 
dafür  einzugehen,  würde  zu  weit  fuhren.  Es  sei  nur  noch  an  einem 
Beispiel  verdeutlicht  was  gemeint  ist.  Bei  dem  Badiogramm  des 
Kopfes  werden  wir  mit  Leichtigkeit  erkennen,  ob  die  Strahlen  mehr 
im  sagittalen  oder  transversalen  Durchmesser  den  Kopf  durchdrungen 
hatten.  Wir  können  aber  bei  den  Aufnahmen  nicht  ents^;heiden,  ob 
der  Kopf  dabei  etwas  schräg  gelegen  hat. 

Sobald  es  sich  darum  handelt»  das  im  Bilde  Gesehene  auf  den 
Körper  zu  übertragen,  ist  es  jedoch  l>e^eiflicher  Weii^e  oft  von  der 
grössten  Wichtigkeit  eine  genauere  Vorstellung  von  der  Lage  dei* 
Körpers  während  der  Aufiiahme  zu  ha)>en.  Es  steht  eine  Anzahl 
Methoden  zur  Verfügung,  um  un»  die  dazu  erforderliche  Keijutnienj  zu 
verschaffen.  Sie  beruhen  darauf.  dbLSt  man  luit  Hilfe  von  Markirung^n 
oder  besonderen  Vorrichtungen  in  die  Lage  ge'?etzt  wini  na<;h  Fertig- 
stellung des  Negatives  die  Platte  an  die-^]l>e  St-eüe  zu  brinj^en.  wekhe 
sie  während  der  Aufnahme  icue  Latt^- 

Es  wird  z.  B-  ein  Holzkreuz-  d<t*  eiiie  I^raLt^iulage  enthält,  r/jit 
Tusche  überzogen  und  zwib*  h**ij  Olv*-'.!  uid  y\aXX*i  g«-legt.  l>i«-  X- 
Strahlen  entwerfen  dann  eiuen  S- hatten  d*-%  I>rah♦kr*'uzei^  a'jf  d^r 
Platte,    während   an    den    eL't-j're^hej-d^'.'j    St^Jerj    d^^r   0*M'rf.4'h*'  ^^^ 
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Objectes  ein  Pigmentabdruck  des  Kreuzes  entsteht.  Ist  die  Platte 
entwickelt,  so  braucht  man  nur  dafür  zu  sorgen,  dass  sich  Röntgenbild 
imd  Pigmentabdruck  des  Kreuzes  decken,  und  man  hat  die  alte  Lage- 
rung wieder  hergestellt. 

Andere  Mafsregeln,  welche  denselben  Zweck  verfolgen,  lassen  sieb 
ofk  nicht  umgehen,  sind  aber  noch  umständlicher.  Erwähnt  seien  hier 
die  Stative  mit  drei  verstellbaren  Querarmen,  die  auf  eben  so  viele 
Punkte  der  Körperoberfläche  eingestellt  werden. 

Den  skizzirten  Schwierigkeiten  und  anderen,  welche  damit  zu- 
sammenhängen, wird  mit  einem  Schlage  abgeholfen,  wenn  wir  die 
Oberfläche  des  Körpers  zur  Bildfläche  machen,  mit  anderen  Worten. 
wenn  wir  die  Röntgenbilder  nicht  auf  der  photographischen  Platte 
oder  dem  Fluorescenzschirm,  sondern  auf  der  Haut  fiiiren,  indem 
wir  also  gleichsam  auf  die  Haut  radiographiren. 

Da  die  X-Strahlen  nicht  unmittelbar  sichtbar  sind,  müssen  wir 
uns  allerdings  auch  f&r  diese  Aufgabe  der  photographischen  oder 
fluorescirenden  Substanzen  als  Vermittelung  bedienen.  Beim  Gebrauch 
der  Photographie  bleibt  das  Verfahren  aber  unter  allen  Umständen 
schwerfällig,  da  f&r  jede  einzelne  Beobachtung  erst  die  Entwickelung 
der  Platte  abgewartet  werden  muss,  ehe  man  daran  denken  kann,  das 
Ergebniss  der  Röntgenuntersuchung  auf  die  Haut  zu  übertragen.  Die 
oben  angegebene  Schwierigkeit,  die  Platte  nach  der  Entwickelung 
wieder  in  ihre  alte  Lage  zurückzubringen,  wirkt  hier  besonders 
hemmend. 

Die  Röntgoskopie  legt  unseren  Zielen  dagegen  weit  weniger  Hinder- 
nisse in  den  Weg.  Wir  können  z.  B.  ohne  Mühe  zwischen  Fluorescenzschirm 
und  Haut  metallische  oder  andere  Körper  bringen,  die  sich  genügend 
im  Bilde  abheben,  wir  können  diese  Körper  so  auf  der  Haut  ver- 
schieben, dass  ihr  Schatten  auf  diejenigen  Theile  des  fluorescirenden 
Bildes  fällt,  welche  uns  interessiren,  und  wir  können  schliesslich  an 
den  betreffenden  Stellen  ein  Zeichen  auf  die  Haut  bringen.  Wir 
können  eben  so  gut  ein  Loch  in  den  Fluorescenzschirm  machen,  diesen 
selbst  oder  den  Körper  zweckmässig  verschieben  und  durch  die  Oeflf- 
nung  die  Haut  markiren. 

W^as  ich  soeben  in  seinem  Wesen  beschrieben  habe,  nenne  ich 
röntgoskopische  Dermographie,  d.  h.  eine  Dermographie. 
welche  durch  die  Röntgoskopie  vermittelt  wird. 
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Ich  habe  es  mir  nim  schon  seit  Jahien  ingelegen  sein  lassen,  die 
röntgoskopische  Dennogiaphie  methodisch  und  rationell  ansrabilden 
und  erlaube  mir  in  Bezog  danuf  auf  meine  am  Scfalnsse  dieser  kunen 
Mittheilnng  citirten  Arbeiten  m  renreisen. 

Es  sind  darin  im  Wesentlichen  zwei  Terschiedene  Methoden  an- 
gegeben: Die  eine  (1,  2,  3)  dient  der  möglichst  genauen  Ortsbestim- 
muiig  Ton  innerhalb  des  Körpers  gelegenen  Objecte,  wie  Corpos  alienum« 
KnochenTorsprunge  etc.  Sie  besteht  darin«  dass  durch  je  zwei  Punkte 
auf  der  Haut  zwei  Linien  festgelegt  werden,  auf  deren  Schnittpunkte 
das  gesuchte  Object  liegt 

Die  andere  Methode  (4,  5)  liefert  zur  Haut  möglichst  senkrechte 
Projectionen  der  Organe  oder  Fremdkörper  und  schafft  röntgoskopische 
Hautfiguren,  welche  den  Percussionsfiguren  entsprechen. 

Mein  Bestreben  war  darauf  gerichtet,  mit  möglichst  einfachen 
Mitteln  das  vorgesteckte  Ziel  zu  erreichen,  und  ich  bin  auch  heute 
noch  der  Ueberzeugung,  dass  für  die  meisten  Zwecke  die  von  mir  an- 
gegebenen Verfahren  vollständig  ausreichen.  Für  einige  Aufgaben  er- 
scheint es  mir  gleichwohl  erforderlich,  einen  Apparat  bei  der  Hand  zu 
haben,  welcher  die  Untersuchung  mit  parallelen  und  zur  Körperober- 
8äche  möglichst  senkrechten  Röntgenstrahlen  noch  mehr  erleichtert. 

Nun  hat  zwar  Moritz  seinen  sehr  gut  arbeitenden  Untersuchungs- 
tisch im  Sinne  meines  Vorschlages  (5)  modificirt,  so  dass  man  auch 
durch  ihn  Projectionen  auf  die  Haut  ausfuhren  kann.  Zwei  wesent- 
liche Uebelstände  bleiben  aber  inmier  noch :  Die  Unmöglichkeit  stehende 
Patienten  damit  zu  untersuchen  und  der  Umfang,  sowie  die  Kostspielig- 
keit des  Mo  ritz 'sehen  Tisches. 

Mit  Rücksicht  hierauf  möchte  ich  einen  Apparat  empfehlen, 
welchen  ich  von  der  Firma  Reiniger,  Gebbert  und  Schall  her- 
stellen liess.  Das  vorliegende  Modell  ist  in  Eile  fiir  den  Congress  zu- 
sanmiengesetzt  und  wird  noch  abgeändert  werden.  Die  wesentlichsten 
Eigenschaften  des  Apparates  lassen  sich  aber  daran  demonstriren: 

Ein  Stativ  trägt  einen  ] -förmigen  Ansatz.  Dieser  dient  dazu,  so- 
wohl das  Röntgenrohr,  wie  den  Schirm  zu  halten,  so  dass,  wenn  der 
Ansatz  bewegt  wird,  Rohr  und  Schirm  dieselbe  Stellung  zu  einander 
behalten.  Der  Schirm  kann  bis  auf  60  cm  vom  Rohr  entfernt  werden. 
Die  Dermographie  wird  durch  eine  Oeffhung  in  der  Mitte  de^  Schirmes 
bewerkstelligt.     Die  Verschiebung  des  Rohres  und   des  mit  ihm  zu- 
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sammenhängenden  Schirmes  lässt  sich  leicht  während  der  Beohachtung 
vollziehen. 

Will  man  nicht  auf  die  Haut  zeichnen,  so  braucht  man  nur  an 
Stelle  des  Schirmes  eine  durchlochte  Metallmarke  einzuklemmen  und 
während  diese  zugleich  mit  dem  Rohr  verschoben  wird,  auf  einen  da- 
hinter nach  üblicher  Art  befestigten  Schirm  zu  schreiben. 

Durch  Drehen  lässt  sich  das  Bohr  nach  unten  und  der  Schirm 
nach  oben  bewegen  und  mithin  auf  einem  dazwischen  geschobenen 
Untersuchungstisch  der  Patient  auch  im  Liegen  röntgoskopiren.  Durch 
eine  zweckentsprechende  Vorrichtung  wird  auch  dann  die  nöthige  Be- 
wegungsmöglichkeit von  Rohr  und  Schirm  gewährleistet. 


1)  Die  Lagebestimmung  innerer  Theile  mittelst  Röntgenstrahlen.  Verhand- 
lungen der  physiologischen  Gesellschaft  zu  Berlin  am  26.  März  1897,  im 
Archiv  für  Physiologie. 

2)  Idem.    Congress  d.  Deutsch.  Ges.  f.  Chirurg.  1897. 

3)  Idem.    Centralbl.  für  Chirurgie  1898,  No.  24. 

4)  Die  Untersuchung  des  Herzens  mittelst  Röntgenstrahlen,  XVn.  Congre*^ 
für  innere  Medicin  1899. 

5)  Zur  zweckmässigen  Untersuchung  der  Brust  mittelst  Röntgenstrahlen.  Deatäcbe 
med.  Woch.  1900,  Nr.  35—37. 


XXXIX. 


Ein  Fall  you  riesenzelliger  Degeneration  der  blnt 

bildenden  Orpne. 


Von 

Dr.  L.  Midhaelii  (Berlin). 


Wenn  mein  hochverehrter  Chef,  Herr  Prof.  Litten,  mich  ver- 
anlasst hat,  von  einem  einzelnen  Falle  kurz  zu  berichten  mid  seine 
Präparate  zu  demonstriren ,  so  liegt  das  daran,  dass  dieser  Fall  ein 
Kuriosum  ist  und  eine  eigene  Abart  der  leukämieartigen  Erkrankungen 

darstellt. 

Es  handelt  sich  am  eine  50  jährige  Frau,  welche  im  städtischen  Kranken- 
hause, Gitschinerstrasse,  aufgenommen  wurde.  Sie  war  vor  10  Wochen  an  In- 
flaenza  mit  bronchitischen  Erscheinungen  erkrankt,  von  denen  sie  sich  nicht  wieder 
hat  erholen  können.  Sie  war  bei  ihrer  Aufnahme  gut  genährt,  besonders  Ton 
starkem  Fettpolster,  leicht  fahler  Hautfarbe  und  hatte  einen  sehr  bedeutenden 
MOztnmor,  aber  nirgends  Lymphdrüsenschwellungen. 

Der  Blutbefund  ergab  zwar  nur  eine  sehr  geringfügige  Vermehrung  der 
weissen  Blutkörperchen  (1:220);  diese  bestanden  aber  zu  750/o  aus  Lymphocyten 
meist  grossen,  weniger  kleinen  Formen.  Ferner  fanden  sich  7  o/o  neutrophile  Myelo- 
cyten  und  nur  lö^/o  neutroph.  polynucl.  Zellen;  sehr  wenig  eosiuophile  und  Mast- 
zellen. Ausserdem  einige  Normoblasten.  Es  bestanden  gar  keine  Erscheinungen  Ton 
hämorrhagischer  Diathese.  Der  Blutbefund  änderte  sich  bis  zum  Tode  gar  nicht, 
nur  daas  die  Normoblasten  später  verschwanden.  16  Wochen  nach  Beginn  der  Er- 
krankung trat  unter  kachektischen  Erscheinungen  der  Tod  ein.  Die  Section  ergab 
rothes,  aber  nicht  sehr  weiches  Knochenmark  fast  überall  in  den  Röhrenknochen, 
eine  enorm  grosse,  aber  fast  septisch-weiche  Milz,  keine  Lymphdrflsenschwellungen. 
Sonst  war  ein  ganz  negativer  Befund.  Mikroskopisch  zeigte  sich  nun  im  Knochen- 
niarke  eine  starke  Vermehrung  der  grossen  Lymphocyten  und  zweitens  der  Biesen- 
zellen.  Die  Milz  enthielt  genau  dieselben  Zellformen,  und  auch  in  den  Lymph- 
drüsen wie  in  der  Leber  waren  reichlich  Knochenmarksriesenzellen  vorhanden,    In 
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der  Niere  bestand  eine  leichte  zellige  Infiltration  nnd  eine  ausgedehnte  Nekrose 
der  Harnkanäleben. 

Es  entsteht  nun  die  Frage,  ob  die  riesenzellenhaltigen  Wuche- 
rungen in  den  Organen  als  Metastasen  von  Enochenmarksgewebe 
oder  als  Metaplasieen  lymphoiden  Gewebes  zu  Enochenmarksgewebe 
aufzufassen  sind.  Ein  von  Frese  beobachteter  Fall  von  myeloider 
Umwandlung  der  Milz  bei  metastatischer  Enochencarcinose  spricht 
nach  der  Ansicht  dieses  Autors  daftlr,  dass  eine  solche  Metaplasie 
im  Bereiche  der  Möglichkeit  liegt.  Aber  gerade  das  Auftreten 
der  typischen  Enochenmarksriesenzellen  in  den  verschiedenen  Organen 
spricht  sehr  dafOr,  dass  diese  Tumoren  durch  Verschleppung  aus 
dem  Enochenmarke  entstanden  sind,  nachdem  durch  Aschoff  und 
jüngst  durch  L^ngemann  nachgewiesen  worden  ist,  wie  leicht 
Enochenmarksriesenzellen  aus  dem  Enochenmarke  in  das  Yenensystem 
und  von  da  in  die  Lungencapillaren  verschleppt  werden  können. 

Wenn  man  nun  dieses  Erankheitsbild  mit  einem  Namen  belegen 
will*,  so  kommt  man  in  Verlegenheit.  Denn  wenn  man  auch  zugeben 
muss,  dass  der  Fall  eine  gewisse  Aehnlichkeit  mit  der  Leukämie  hat, 
und  wenn  man  sich  selbst  entscbliesst,  auf  Grund  der  qualitativen 
Veränderungen  der  Leukocyten  allein,  ohne  eine  erhebliche  Vennehrung 
derselben,  eine  Leukämie  zu  diagnosticiren,  so  wlisste  nian  doch  nicht, 
welche  der*  bisher  beschriebenen  Formen  der  Leukämie  man  hier 
diagnosticiren  sollte. 

Trotz  des  schnellen  Verlaufes  fehlt  das  typische  klinische  Bild  der 
acuten  Leukämie,  wie  es  von  A.  Fraenkel  festgelegt  ist,  und  auch 
der  ziemlich  reichliche  Gehalt  des  Blutes  an  Myelocyten  wäre  bei  der 
acuten  Leukämie  etwas  unerhörtes,  und  eine  chronische  Leukämie 
ist  es  erst  recht  nicht,  weder  eine  lymphatische,  noch  eine  myeloide. 

Grosse  Aehnlichkeit  bietet  der  Fall  mit  einigen  Fällen  von  Sar- 
comen,  welche  Strauss  auf  Grund  eines  von  ihm  beobachteten 
Falles  der  Art  zusammengestellt  hat.  Man  könnte  nun  annehmen,  dass 
auch  in  unserem  Falle  an  einer  versteckten  Stelle,  vielleicht  in  dem 
Enochenmarke  eines  Wirbels  ein  kleines  primäres  Biesenzellensarcom 
gesessen  hat,  welches  bei  der  Section  unbemerkt  geblieben  ist.  Aber 
jedenfalls  war  ein  grösserer  Tumor  dieser  Art  nicht  vorhanden,  viel- 
mehr war  das  ganze  Enochenmark  in  ein  Gewebe  umgewandelt,  welches 
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man,  wenn   es   ein   Tumor   wäre«   als   Riesenzelloisarcoin   bezeidmen 
würde. 

Wenn  man  also  anch  nicht  mit  absoluter  Sicheriieit  ansschliessen 
kann,  dass  diese  Krankheit  von  einem  circumscripten  kleinen 
Knochenmarkstomor  ausgegangen  ist  so  hat  sie  sich  doch«  ohne 
irgendwo  einen  merklichen  grösseren  localen  Tumor  zu  machen«  über 
das  ganze  Knochenmark  diffus  ausgebreitet.  Und  diese  eigenartige 
diffuse  Knochenmarkserkranknng  ist  offenbar  das  Prim&re  dieses  Krank- 
heitsbildes  und  stellt  den  Fall  in  die  Beihe  der  leukämieähnlichen 
Erkrankungen,  ohne  jedoch  einer  der  bisher  anerkannten  Formen  der 
Leukämie  anzugehören. 


XL. 

lieber  die  Verbreitung  der  epidemischen  Cerebrospinal- 

meningitis. 

Von 

Oberstabsarzt  Privatdozent  Dr.  H«  J&ger  (Königsberg  i.  Pr.) 


M.  H. !  Gestatten  Sie  mir,  dass  ich  Ihre  Aufmerksamkeit  nur  für 
wenige  Minuten  für  eine  medicinal- statistische  Frage  in  Anspruch 
nehme,  nämlich  über  die  Verbreitung  der  epidemischen  Cerebrospinal- 
meningitis.  Die  epidemische  Cerebrospinalmeningitis  ist  bis  jetzt  im 
Allgemeinen  auf  dem  medicinal-statistischen  Gebiete  ziemlich  stief- 
mütterlich behandelt  worden.  Wenn  es  sich  um  eine  Aufzählung  der 
infectiösen  Krankheiten  im  Allgemeinen  handelt,  so  wird  die  epidemische 
Genickstarre  sehr  häufig  geradezu  fortgelassen.  Noch  schlimmersteht 
es,  wenn  man  sich  bemüht,  positive  Zahlen  für  die  Morbiditäts-,  ja 
sogar  für  die  Mortalitätsstatistik  zu  gewinnen. 

Dann  stösst  man  überall  auf  die  Beobachtung,  dass  erst  dann  an- 
gefangen wird,  eine  Statistik  zu  führen,  wenn  eine  nennenswerthe 
Epidemie  zum  Ausbruch  gekommen  ist.  Daher  mag  es  ja  auch  wohl 
kommen,  dass  man  von  dieser  einzigen  Infectionskrankheit  allein  glaubt 
den  Beinamen  „epidemische''  gebrauchen  zu  müssen.  Bekanntermafsen 
giebt  es  neben  dieser  epidemischen  Cerebrospinalmenftigitis  zahlreiche 
sporadische  Fälle,  und  der  allgemeine  Streitpunkt  ist  doch  immer  nur 
der:  Gehören  denn  eigentlich  diese  sporadischen  Fälle  zu  dem  Bilde 
der  specifischen  Genickstarre?  und  das  wird  von  manchen  Seiten,  auch 
von  manchen  klinischen  Seiten,  in  Abrede  gestellt  oder  ist  zum  mindesten 
bisher  in  Frage  gestellt  worden.  Die  Untersuchungen,  welche  ich  ii» 
Jahre  1895  aus  Anlass  einer  Epidemie,  die  das  XIII.  Kgl.  Württem- 
bergische Armeecorps   damals  betraf,  veröffentlicht   habe  und  welche 
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den  Diplococcus  intraceUularis  als  Erreger  der  epidemischen  Genick- 
stane  niuimehr  endgültig  gesichert  haben  —  diese  Veröffentlichung 
hat  zu  meiner  Freude  das  Ergebnis»  gehabt,  dass  das  Interesse  auch 
f&r  diese  Krankheit  bedeutend  gewachsen  ist  und  dass  durch  Sicherung 
der  Diagnose  sich  entschieden  auch  in  der  Statistik  schon  etwas  brauch- 
barere Daten  haben  erzielen  lassen. 

Vm  aber  die  Frage  zu  entscheiden :  Was  gehört  zur  epidemischen 
CerebrospinalmeDingitis,  was  gehOrt  zu  den  Meningitiden,  die  durch 
Tuberkulose,  durch  Pneumokokken  u.  s.  w,  hervorgerufen  werden, 
bedarf  es  neben  der  bakteriologischen  Untersuchung  einer  statistischen 
Ermittelung.  Die  bacteriologische  Untersuchung  ist  wie  gesagt, 
durch  die  Ermittelung  des  Erregers  und  namentlich  durch  die  Ein- 
führuDg  der  Lumbalpunktion  zu  bakteriologischen  Zwecken  jetzt  ganz 
weseotlich  erleichtert  und  vereinfacht  worden.  Es  wird  jetzt,  in  den 
Krankenhäusern  zum  mindesten,  zur  Regel  gehören,  dass  geeignete 
Fälle  bakteriologisch  auf  dem  Wege  der  Lumbalpunktion  diagnostisch 
festgestellt  werden,  und  daran  haben  wir  für  die  statistische  Unter- 
suchung einen  wesentlichen  Anhaltspunkt.  Wenn  wir  aber  die  Frage 
aufwerfen :  Wie  kommt  es,  dass  dieser  Erreger  das  eine  Mal  eine  grosse 
Epidemie  oder  wenigstens  eine  erhebliche  Epidemie  —  eine  sehr  grosse 
haben  Sie  ja  bei  der  Cerebrospinalmeningitis  überhaupt  niemals  —  er- 
zeugt, das  andere  Mal,  wo  er  doch  offenkundig  vorhanden  ist,  sich  auf 
die  Erzeugung  eines  einzelnen  oder  zweier,  dreier  sporadischer  Fälle 
beschränkt,  so  muss  dafür  eine  Ursache  gesucht  werden. 

Die  bakteriologischen  Ermittelungen  haben  nun  ergeben,  dass 
zweifellos  unsere  sporadischen  Fälle  zu  einem  überaus  grossen  Theile 
der  echten  epidemischen  Genickstarre  zuzurechnen  sind.  Ich  babe  mich 
bemüht,  die  Lücken  aus  der  Statistik  zu  ergänzen.  Ich  will  hier  nicht 
auf  die  ausserordentlichen  Schwierigkeiten  eingehen,  welche  ein  der- 
artiges Bemühen  gemacht  hat.  Ich  habe  sie  am  R)ingang  meiner 
eben  gesprochenen  Worte  schon  angedeutet. 

Ich  will  bloss  bemerken,  dass  eine  exacte  Statistik  auch  bis  jetzt 
noch  nicht  zu  erwarten  ist.  Die  werden  wir  erst  bekommen,  wenn  die 
einzelnen  deutschen  Bundesstaaten  zunächst  einmal  in  Deutschland  ihre 
Seuchengesetze  herausgegeben  und  die  epidemische  Genickstarre  unt^r 
den  Infectionskrankheiten  mit  aufzuzählen  nicht  unterlassen  haben  w^rd'^n. 
was  hoffentlich  in  kurzer  Zeit  zu  erwart/^n  »ein  rJürfte.    Die  ZuHntnw'^U' 
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fassung  des  Materiales,  das  aus  der  ganzen  Welt  gemeldet  ist,  ans  da 
Veröffentlichungen  des  Kaiserlichen  Gesundheitsamtes  hat  mir  die  Zu- 
sammenstellung von  Tabellen  ermöglicht,  die  ich  in  dem  AussteIluDg9- 
räume,  im  bakteriologischen  Zimmer,  an  der  Wand  angehängt  habe, 
and  ich  möchte  die  Herren,  welche  sich  dafür  interessiren ,  einladeo, 
nach  Schluss  der  Sitzung  diese  Tabellen  zu  besichtigen,  die  sich  im 
Wesentlichen  ja  selbst  erklären  und  den  Seuchengang  der  Cerebrospinal- 
meningitis  in  graphischer  Darstellung  veranschaulichen.  Das  Material 
umfasst  wohl  alle  in  der  Literatur  bekannt  gegebenen  Fälle,  rund  30  000. 
Bekanntgabe  dieses  Materiales  wird  demnächst  in  einer  Monographie 
der  Bibliothek  v.  Coler  erfolgen. 

Nur  auf  eine  mich  selbst  überraschende  Beobachtung  möchte  ich 
hinweisen,  die,  wie  ich  glaube,  so  manches  epidemiologisch  erklärt 
was  bisher  noch  nicht  erklärt  gewesen  ist,  nämlich  eine  ganz 
exorbitante  Verbreitung  der  epidemischen  Genickstarre 
in  den  Vereinigten  Staaten  von  Nordamerika,  nicht  in  dem 
ganzen  ungeheuren  Gebiet,  wohl  aber  in  den  verhältnissmässig  kleiBen, 
aber  dicht  bevölkerten  Staaten  New-York,  Massachusetts u. s.w. 
In  New-Tork  allein  sterben,  wie  Sie  sich  aus  den  Tabellen  überzeugeD 
werden,  alljährlich  Hunderte  von  Menschen  an  epidemischer  Genickstarre. 
Aehnlich  verhält  es  sich  in  Boston,  in  Baltimore,  in  Si  Louis  und 
anderen  Städten.  Sie  sehen,  wir  haben,  ähnlich  wie  bei  der  Cholera 
in  Indien,  in  den  Vereinigten  Staaten  von  Nordamerika  einen  Herd, 
an  welchem  epidemische  Genickstarre  endemisch  herrscht,  an  welchem 
sich  der  Infectionsstoff  in  voller  Virulenz  und  infectionstüchtig  aufhält 
und  bei  den  raschen  Verkehrswegen  uns  gebracht  wird,  so  nach  Kopen- 
hagen ,  einer  Stadt ,  die  durch  besonders  heftige  Epidemieen  in  deo 
letzten  Jahren  sich  ausgezeichnet  hat,  nach  Hamburg,  nach  Kiel,  See- 
städten, die  sich  gleichfalls  durch  eine  grössere  Anzahl  von  Fällen 
hervorthun.  Die  Verbreitung  von  dort  aus  erklärt  uns,  warum  ein 
Mikroorganismus,  der  nach  meiner  Auffassung  seine  Virulenz  rasch  za 
verlieren  geeignet  ist,  in  ausserordentlichen  Mengen  transportirt,  weithin 
verschleppt  und  verbreitet  wird  und  dann  in  zahllosen  sporadischen 
Fällen  in  den  „letzten  Spritzern **  einer  Epidemie  sein  Ende  erreicht. 

Das  Nähere  werde  ich  mir  erlauben,  den  Herren  an  den  Tabellen 
nachher  zu  demonstriren. 


XLl. 

Der  Gardio-Spliygmograph. 

Von 

Prof.  Dr.  Jaqnet  (Basel). 

Mit  einer  Abbildnng. 


Wer  sich  mit  Sphygmographie  etwas  eingehender  beuchftftigt, 
muss  bald  zur  üeberzeagong  kommen,  dass  die  LeistungsfÄhigkeit 
dieser  Untersuchungsmethode  eine  begrenzte  ist  und  dass  wenig  Aus- 
sicht besteht,  mit  Hülfe  der  alleinigen  Untersuchung  des  Radialpulses 
zu  einer  eingehenden  Kenntnias  der  innerhalb  des  Kreislaufapparati-s 
sich  abspielenden  Vorgänge  zu  gelangen. 

Auf  der  anderen  Seite  sind  die  durch  graphiwAe  R^gistrirung  d«H 
Spitzenstosses  zu  gewinnenden  Angaben  zu  einer  genaueren  Analys« 
der  Herathätigkeit  kaum  zu  terwerthen,  da  die  n<ithigen  Anhaltspunkt« 
rar  Analyse  der  Curre  am  Cardiogramme  sellÄt  fehlen  und  wir  häufig 
nicht  wissen,  wo  der  Anfang  der  Herzsystole  und  wo  der  Beginn  d*r 
Erschlaffiuig  des  Ventrikels  zu  setzen  sind. 

Durch  gleichzeitige  Aufnahme  ron  Spitz«u«t//.*  und  KxUnf.m>^\» 
ist  dagegen  eine  Analvse  des  Cardi'/^ammH  emi-'/glidit .  da  u«t»>  die 
Pnlscurve  zur  Bestimmung  gewL.«pr  wid.ti'^^r  Punkt*  auf  ^  H-fmt//.»- 
curve  einen  festen  Anhah?iaakt  gi«rbt. 

Seit  längerer  Z*!t  a:t  C.';tm.J'h'jr.g^n  0»/^  di^n  O-r^-^J-.iaJ.d 
beschäftigt,  hab^  ich  d-=  Ma.v/-1  eL-.*-  \vi^Ä:A.^u  mA  dvh  i^i.^n 
arbeitend*.«  Apparat*.,  d.r  j::-:'.'.z^;tig  d^t  %.*^u^y,.^  'i-'d  d..  Po.« 
der  Arterien  auftu-^L=:«  ?»-.-^r^-  '^^y'-.:^^  «-.•.'.; f.- o-f:-  K..-.^  ?*.-•.«•'* 
Untersuchung  nJt  W:/.>  d-.  Ma.'.jVh^.-  A;;-.r.v,  \^  u.A  u.'^^ 
geringen  Scbwi^lgk-^:'^-  .^rv.:..-.=  k"  -^'^r-  ^"-'",/ " 'J.  ";; 
einen  tüchtig«,  vi-i  :.>:.;.--'>'X  A.^:---V-..   <.:.  c>  U-^r-v-^  ^ 
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und  Einstellung  der  Schreibapparate  aa  der  rotirenden  Trommel  an- 
vertraut  werden  kann.  Ausserdem  Ut  das  zu  diesem  Zwecke  erforder- 
liche lustrumentarium  so  roluminös  und  so  schwer,  dass  es  nichi 
leicht  transportirt  werden  kann,  so  dass  die  bettUgerigen  PatieDten 
in  das  Untersuchungszimmer  übergeführt  werden  müssen,  was  in  rielfn 
Fällen  mit  Schwierigkeiten  verbunden  ist  und  bei  Schwerkranken  von 
Nachtheil  für  dieselben  sein  kann. 

Aus  diesen  Gründen  habe  ich  versucht,  meinen  ursprüngliih« 
Sphygmochronographen  zu  vervollständigen  und  ihn  zur  gleichzeitigen 
Registriruug  des  Spitzenstoases  und  des  Carotispulses  einzurichten. 


Um  die  Aufnahme  von  drei  verschiedenen  Curven  unmittelbar 
untereinander  zu  ermöglichen,  wurde  die  Triebwalze  bedeutend  breii« 
gemacht,  so  dass  sie  einen  berussten  Papierstreifen  von  70  mm  Breit* 
zu  bewegen  im  Stande  ist.  Die  Vomchtung  zur  Registrining  d«^  ' 
Radiatpulses  blieb  unverändert.  An  einer  direkten  Federübertra^^e 
der  Bewegungen  der  Herzspitze  auf  einen  am  Vorderarme  befestigten 
Apparat  war  nicht  zu  denken,  so  dass  wir  zur  Registrinmg  des 
Spitzenstosses  und  des  Carotispulses  das  Lufttransmissionsverfahren 
zu  Hülfe  nehmen  mussten. 
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Die  registrirende  Luftkaspel  ist  durch  einen  Eautschukschlauch 
mit  dem  explorirenden  Tambour  verbunden.  Um  eine  getreue  Wieder- 
gabe der  Bewegungen  der  Eiplorirtrommel  zu  gewinnen,  wurde  der 
Liiftgehalt  der  Registrirkapsel  möglichst  gering  gehalten,  während  auf 
der  anderen  Seite  für  eine  genügende  Weite  des  Yerbindungsschlauches 
geborgt  wurde,  da  uns  die  Erfahrung  lehrte,  dass  bei  zu  dünnen 
Schläuchen  bedeutende  Verunstaltungen  der  Gurren  zu  Stande  kommen. 
Zur  Beseitigung  des  beim  Andrücken  der  Explorirtrommel  innerhalb 
des  Apparates  entstehenden  üeberdruckes.  wurde  eine  Ventilschraube 
angebracht.  Zum  Ausweichen  der  überschüssigen  Luft  braucht  die- 
selbe nur  etwas  gelüftet  zu  werden.  Auf  der  Gummimembran  ist 
ein  kleiner  Aluminiumkeil  aufgekittet  der  die  Bewegungen  der  Membran 
dem  Schreibhebel  mittheilt.  Der  Schreibhebel  ist  nach  dem  Dud- 
geon 'sehen  Principe  construirt,  mit  dem  Unterschiede,  dass  wir  das 
Gegengewicht  durch  eine  kleine  Feder  ersetzt  haben,  welche  möglichst 
nahe  an  der  horizontalen  Aie  des  Schreibhebels  ansetzt.  Auf  diese 
Weise  wurde  die  allerdings  geringe  Trägheit  des  Hebels  des  Dud- 
geon 'sehen  Apparates  noch  weiter  herabgesetzt.  Der  Vortheil  dieser 
Schreibvorrichtung  ist,  dass  sie  die  Curven  mit  senkrechten  Ordinalen 
schreibt,  wodurch  die  durch  die  Bogenordinaten  verursachte  Verun- 
staltung der  Curven  vermieden  wird.  Auch  wird  die  Messung  der 
Curven  bedeutend  erleichtert,  da  die  bei  Bogenordinaten  anzubringende 
Correctur  wegfällt. 

Ein  wesentlicher  üebelstand  der  Apparate  mit  Gummimembran 
ist  die  geringe  Haltbarkeit  des  Gimimis.  Wird  der  Apparat  während 
einiger  Zeit  nicht  gebraucht,  so  trocknet  das  Gummi  ein  und  wenn 
laan  den  Apparat  nöthig  hätte,  so  ist  er  unbrauchbar.  Das  Ueber- 
spannen  der  Trommel  erfordert  aber  eine  gewisse  Uebung,  wenn  der 
Apparat  gut  functioniren  soll. 

Da  die  Gummimembran  sich  einstweilen  noch  durch  kein  besseres 
Material  ersetzen  lässt,  suchten  wir  das  Ueberspannen  der  Trommel 
möglichst  zu  vereinfachen,  indem  wir  die  Membran  durch  einen  massiven 
auf  der  Trommel  genau  passenden  Metallring  fixirten.  Auf  diese  Weise 
^ird  gerade  das  schwierige  Aufbinden  der  Membran  vermieden.  Sie 
wird  einfach  mit  drei  Fingern  auf  dem  Ringe  leicht  gespannt  und 
die    Kapsel     darauf    gedrückt.      Mit    einem    Tropfen     alkoholischer 


582  Jaquet,  Der  Cardio-Sphtqmooraph. 

Schelllacklösung  wird  dann  der  Aluminiumkeil  auf  die  Membran  auf- 
gekittet. 

Ein  üebelstand  der  Marey*schen  Begistrirapparate  ist,  dass  der 
Schreibhebel  mit  der  Luftkapsel  fest  verbunden  ist,  so  dass  jede  im- 
vorsichtige  Bewegung  die  Membran  oder  den  Schreibhebel  beschädigen 
kann.  Aus  diesem  Grunde  ist  in  unserem  Apparate  der  Schreibhebel 
mit  der  Membran  nicht  fest  verbunden,  sondern  er  liegt  bloss  dem 
Keile  an  und  kann  mit  Leichtigkeit  entfernt  werden,  ein  Yortheil,  der 
beim  üeberspannen  der  Trommel  besonders  zur  Geltung  kommt. 

Eine  Hauptfrage  war,  ob  Curven,  welche  nach  dem  Lufttrans- 
missionsverfahren geschrieben  werden,  zeitlich  mit  solchen  überein- 
stinmien,  welche  durch  direkte  Federübertragung  gewonnen  wurden. 
Wir  haben  eine  ganze  Reihe  von  Controluntersuchungen  angestellt 
aus  welchen  hervorgeht,  dass  eine  und  dieselbe  Bewegung,  welche 
die  Feder  des  Sphygmographen  und  die  Trommel  des  Cardiographen 
gleichzeitig  in  Bewegung  setzte,  synchron  auf  dem  berussten  Papier- 
streifen registrirt  wurde;  wenigstens  war  von  einer  in  Betracht 
kommenden  Verspätung  nichts  wahrzunehmen. 

Was  die  Messung  der  gewonnenen  Curven  anbelangt,  so  ist  dieselbe 
nach  unserem  Aufhahmeverfahren  bedeutend  vereinfacht.  Man  braucht 
nur  mit  einem  auf  der  Abscisse  senkrecht  stehenden  Winkel  die  zu 
messenden  Punkte  der  Curven  durch  kleine  Striche  auf  der  Zeitregi- 
strirung  zu  markiren.  Die  Länge  einer  Zeitmarke  dividirt  durch  zwei 
ergiebt  die  Länge  von  0,1  See.  Man  braucht  also  nur  den  Abstand 
der  markirten  Punkte  zu  messen  und  durch  eine  sehr  einfache  Bech- 
nung  in  Secunden  umzurechnen.  Vorbedingung  ist  allerdings,  dass 
sämmtliche  Schreibhebel  genau  senkrecht  untereinander  schreiben,  wa> 
übrigens  zu  jeder  Zeit  controUirt  werden  kann,  indem  man  die  Schreib- 
hebel bei  stillstehendem  Uhrwerke  spielen  lässt.  Findet  man,  dass 
einer  der  Schreibhebel  nicht  genau  in  der  Ordinate  steht,  so  lässt  sich 
mit  einer  Pincette  seine  Stellung  durch  eine  leichte  Drehung  de^ 
Hebels  ohne  Schwierigkeit  corrigiren. 

Zur  Vermeidung  einer  Beschädigung  der  Schreibhebel  beim  An- 
setzen des  Papierstreifens  wurde  eine  Gabelvorrichtung  angebracht, 
durch  welche  die  Schreibstifte  gehoben  werden  können,  so  dass  sie 
vom  Papierstreifen  nicht  berlihrt  werden. 
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Die  Handhabung  des  Apparates  ist  bei  einiger  üebung  eine  leichte. 
Ein  geschulter  Assistent  ist  nicht  nothwendig  und  jeder  Wärter  oder 
jede  Krankenschwester  kann  bei  der  Au&ahme  der  Curven  behülflich 
sein.  Bei  intelligenten  Patienten  kann  man  sogar  ohne  Assistenz  ar- 
beiten, wenn  man  den  Arm  mit  der  Armstütze  fixirt  und  den  Patienten 
den  Apparat  in  Bewegung  setzen  lässt.  ^) 


^)  Der  Apparat  wird  verfertigt  vom  Mechaniker  des  physiologiBchen  Instituts 
H.  Schule  in  BaseL 
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Beispiele  keine  schweren  Störungen^  obwohl  die  bei  Manchen  vorhandene 
Inäqualität  und  Arhythmie  der  Pulswelle  nicht  nur  den  Eindruck  der 
Ermüdung  des  Herzmuskels,  sondern  auch  den  unbegründeten  Verdacht 
der  sogenannten  Degeneration  machten.  Auch  war  wie  bei  allen  hier 
in  Frage  kommenden  Kranken  Dilatation  des  Herzens  vorhanden.  Es 
hat  also  der  normale  Blutdruck  immer  etwas  üeberraschendes,  weil  wir, 
wie  ich  glaube,  uns  mit  Hülfe  der  Digitalis  in  die  Vorstellung  ein- 
gelebt haben,  dass  Verlangsamung  des  Stromes  mit  Senkung  des  Blut- 
druckes gleichbedeutend  sei. 

Die  zweite  Gruppe  umfasst  solche  Kranke,  deren  Blutdruck  ab- 
norm hoch  war  im  Vergleiche  mit  ihrem  st)äter  gewonnenen  individuellen 
normalen.  Es  handelte  sich  um  20 — 60  mm.  Quecksilber,  also  etwa 
20 — 60  cm.  Blutdruck.  Abgesehen  von  den  bekannten  klinischen 
Symptomen,  z.  B.  der  Cyanose,  war  es  die  elend  gespannte  kleine 
Badialiswelle,  welche  die  starke  Insufficienz  der  Circulation  anzeigte. 
Einige  Male  zeigte  die  Badialiswelle  entspannten  Charakter.  Da  wir 
hier  keinen  anderen  Grund  der  Blutdrucksteigerung  als  erhöhte 
arterielle  Wandspannung  annehmen  können,  so  muss  bei  entspannter 
Badialiswelle  der  Angiospasmus  in  einem  anderen  grossen  Gefäss- 
abschnitte,  wahrscheinlich  in  seiner  Lieblingsstelle  im  Gebiete  des 
Splanchnicus  den  Sitz  gehabt  haben.  Der  Angiospasmus  rührt  her, 
wie  wir  von  der  Erstickung  wissen,  von  Mangel  an  0  und  die  Ursache 
davon  kann  nur  im  Herzen  selbst  liegen,  welches  aus  irgend  welchem 
Grunde  geschwächt,  seiner  Aufgabe  des  Stoffaustausches  nicht  ge- 
wachsen  war. 

Die  dritte  Gruppe  ist  gezeichnet  durch  hohen  Blutdruck  und  hohe 
Badialiswelle,  weist  also  beschleunigte  Circulation  auf  und  ist  dement- 
sprechend in  der  Buhe  mehr  von  nervösen  Symptomen,  wie  Angst 
Druck  in  Herz-  und  Magengegend,  auch  Schwindel,  als  von  Athemnoth 
oder  anderen  Insufficienzzeichen  heimgesucht.  Dagegen  ist  ihre  Muskel- 
leistungsfähigkeit und  dabei  die  Athmung  insufficient.  Sie  umfasst 
Sclerosen  der  Aorta  mit  und  ohne  AortainsufBcienz,  auch  Nieren- 
schrumpfung und  andere  Zustände,  z.  B.  Verwachsung  des  Herzbeutels. 
Wenn  nun  die  Circulation  beschleunigt  ist,  woher  konmit  dann  die 
Insufficienz  bei  Arbeit  willkürlicher  Muskeln? 

Es  kann  das  nur  darauf  beruhen,  dass  das  Herz  mit  dem  An- 
gebot aller  Kraft  arbeitet  und  darum  für   höhere  Ansprüche   Nichts 
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mehr  übrig  hat.  Angeregt  wird  es  dazu  bei  der  Sclerose  durch  den 
erhöhten  Widerstand  und  vermöge  einer  erhöhten  Reizbarkeit  eines 
sonst  vortrefflichen  Herzens  liefert  es  Ueberarbeit,  welche  schliesslich 
zur  Ermüdung  führt. 

Wenn  nun  die  beschleunigte  Circulation  für  höhere  Ansprüche 
nicht  ausreicht,  sondern  die  Arbeit  des  Herzens  zu  steigern  ist,  so 
muss  die  Beschleunigung  des  Blutstromes  far  den  gewöhnlichen  Bedarf 
eben  nöthig  sein.  Es  müssen  hier  noch  unbekannte  Factoren  mitspielen, 
die  bei  der  Sclerose  vielleicht  einmal  in  der  Verdickung  der  Gapillaren 
und  ihrer  ungenügenden  chemischen  Arbeit  gefunden  werden.  Jeden- 
falls weist  darauf  der  Angiospasmus  hin,  welcher  durch  die  Cur  be- 
hoben und  dadurch  nachgewiesen  wird.  Bei  den  Nierenschrumpfiingen 
suchen  wir  bekanntlich  den  Grund  in  der  Urinretention.  Der  Blut- 
druck betrug  180 — 250  mm.  Quecksilber  und  die  hohe  Pulswelle  machte 
einen  beängstigenden  Eindruck,  so  dass  ich  vor  Allem  den  Blutdruck 
herabzusetzen  bemüht  war.  Obwohl  dies  gelang,  so  war  es  wahr- 
scheinlich nicht  für  die  Dauer.  Einer  starb  im  folgenden  Winter  an 
Apoplexie. 

Die  vierte  Gruppe  begreift  solche  InsuflBcienzen  in  sich,  welche 
gesteigerten  Blutdruck  und  harte  mehr  weniger  verkleinerte  frequente 
oft  inäquale  und  arhythmische  Pulswelle  neben  Dilatation  des 
Herzens  aufwiesen.  Mit  Senkung  des  150 — 200  mm.  Quecksilber  be- 
tragenden Blutdruckes,  welcher  zudem  häufigen  Schwankungen  unter- 
worfen war,  verminderten  sich  oder  schwanden  die  obigen  Symptome. 
Es  waren  dies  Leute  mit  gesundem,  oft  besonders  kräftigen,  aber  offen- 
bar sehr  reizbaren  Herzen.  Das  gesunde  Herz  zeigte  sich  dadurch, 
dass  die  Dilatation  ganz  verschwand  und  überhaupt  mehr  nervöse 
Symptome  wie  bei  der  vorigen  Gruppe  als  eigentliche  Insufißcienz- 
symptome  vorhanden  waren.  Das  Herz  leistete  dem  Widerstand  gegen- 
über gute  Arbeit,  wenn  auch  die  Arythmie  för  seine  zeitweise  Er- 
müdung Zeugniss  ablegte,  wie  auch  die  Dilatation.  Einer  bot  Druck- 
schwankungen von  50— 200  mm.  in  einer  halben  Stunde.  Mit  der  An- 
näherung an  den  Mitteldruck  verminderten  sich  die  Symptome.  Er  ist 
seit  4  Jahren  in  meiner  Beobachtung  und  der  Zustand  sehr  gebessert. 
Die  Ursache  liegt  also  nicht  wie  bei  Gruppe  1  in  der  Herzschwäche, 
nicht  wie  bei  2  in  unzureichendem  Gasaustausche  in  Folge  Herz- 
schwäche, nicht  w^ie  bei  3  in  anatomischen  Veränderungen  oder  Blut- 
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giften,  sondern  sie  besteht  in  Uebererregung  des  Hirnes,  des  vasomotori- 
schen Ceiitrums.  Bei  schlimmen  Zuständen  dürfen  sogar  keine  Bäder 
gebraucht  werden,  sondern  es  muss  zu  Brom,  Morphium  und  Chloral 
gegriffen  werden.  Ich  habe  schon  früher  ähnliches  unter  dem  Namen 
der  angiospastischen  Herzdilatation,  der  Pseudo-Herzmusteldegeneration 
und  des  Pseudo-Basedow,  auf  Grund  des  Sphygmogramms  etc.,  jedoch 
ohne  Blutdruckmessungen  beschrieben.  Es  liegt  hier  eine  chronische 
Form  der  angiospastischen  Herzdilatation  vor. 

Wie  wirken  nun  Bäder  und  Douchen  auf  die  insufficiente  Circu- 
lation?    Nachdem  ich  1890  auf  diesem  Congresse  die  Wirkungen  des 
Süsswasser-  und   kohlensauren   Bades  von  27 — 29  ^  R.  auf  Blutdruck 
und  Pulswellen  mitgetheilt  und  mit  Hilfe  der  Messung  des  Blutdruckes 
die  Blutdnicksenkimg  des  Süsswasserbades  sowohl  als  auch  die  Blut- 
dnicksteigerung  des  kohlensauren   als  eine  Beschleunigung  des  Blut- 
stromes am  Gesunden   ermittelt  hatte,  veranlasste  ich  Fundner,  an 
meinem    Erankenmateriale    die   Wirkungen    auf   die    Circulation    am 
Sphygmogramme  zu  untersuchen.   Um  das  Pulsbild  vor  und  nach  dem 
Bade  auch   dann  vergleichbar  zu  machen  in  Bezug   auf  seinen  Blut- 
druckwerth,  wenn^  beim  Mangel  der  Blutdruckmessung  mit  geaichtem 
Instrumente,  das  Pulsbild  von  verschiedener  Spannung   trotz   gleicher 
Pulshöhe  verschiedenen  Werth  hat,  und  den  Mittelwerth  des  Sphygmo- 
grammes  zu  ermitteln,  zu  mühsam  und  zeitraubend,  auch  unnöthig  er- 
schien, wurde  die  Höhe  a  der  Pulswelle  und  der  Abstand  der  Basis 
der  sogenannten  Klappenschlusswelle   von  der  Basis  der  Hauptwelle  b 
als  Ausdruck  der  Pulswellenspannung  in  Rechnung  gesetzt,   d.  h.  zur 
Pulswellenhöhe  addirt  und  damit  ein  höherer  Werth  des  Pulsdmckes 
gewonnen,   der  aber  als  Anrechnung  bezw.  Addition  oder  Subtraktion 
des  niedrigeren  oder  höheren  interpulsatorischen  Druckes  vergleichbare 
Werthe  ergab.    Sank  die  Klappenschlusswellenbasis,  so  wurde  der  Ent- 
spannung der  Pulswelle  entsprechend  durch  Addition  einer  geringeren 
interpulsatorischen  Blutdruckgrösse    die   Hauptwelle  um  ihren  Werth 
entsprechend  verkleinert. 

Es  wurde  ferner  b  von  a  subtrahirt  und  damit  ein  Ausdruck  c  für 
die  Pulswellenspannung  gewonnen  und  sein  Verhältniss  zu  a  pro- 
zentarisch  festgestellt.  Es  ergab  sich  damit  auch  ohne  Mitteldnicfc- 
bestimmung  der  Werth  der  Pulswelle  durch  das  CO^-Bad  fast  immer 
erhöht,   die  Pulswelle  in  60  ^/^   entspannter  und  in  40  ^Jq  gespannter. 
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Es  war  also  das  herzsystolische  Blutquantum  grösser,  der  Blutdruck 
musste  mit  der  Entspannung  gesunken,  mit  der  Spannung  gestiegen  sein. 

Dieser  wechselnde  Spannungszustand  der  Pulswelle  gewinnt  eine 
erhöhte  Bedeutung  dadurch,  dass  er  numerisch  bezw.  prozentarisch  fast 
genau  dem  Verhältnisse  entspricht,  in  welchem  nach  dem  Einzelbade 
oder  Douche  der  Blutdruck  erhöht  oder  erniedrigt  von  mir  in  zwei 
folgenden  Jahren  gefunden  wurde.  Er  wurde  in  68  ^/^  der  Messungen 
nach  dem  CO^-Bade  um  6®/o  gesunken,  in  30  ^/^  um  6®/o  erhöht,  in 
2%  unverändert  gefunden. 

Dazu  gesellte  sich  der  interessante  Befund  bei  Fun dn er 's  Zahlen, 
dass  die  Spannungswerthe  von  50 — 83,  so  verschiedenartig  sie  sein 
mochten,  sich  alle  fast  auf  das  Mittel  der  Zehner,  auf  70  einstellten 
und  nur  in  den  Einern  Differenzen  blieben.  Es  wurde  also  die  Puls- 
wellenspannung etwas  unter  den  Mittelwerth  eingestellt. 

Dieselbe  Beobachtung  kehrt  bei  meinen  Blutdruckmessungen  wieder, 
wenn  es  sieh  um  Abweichungen  des  Blutdruckes  vom  Mittelwerthe  handelt 
bei  Kranken,  welche  der  Einwirkung  des  Bades  ausgesetzt  w^urden, 
Sie  betraf  hauptsächlich  Kranke  der  Gruppe  1,  welche  nur  Schwan- 
kungen normaler  Höhe  zeigten.  Aber  auch  wenn  der  Blutdruck  durch 
die  Cur  zur  Norm  gefuhrt  war,  trat  diese  Erscheinung  auf,  dass  der 
etwas  erhöhte  Blutdruck  erniedrigt,  der  niedrigere  erhöht  und  oft  am 
selben  Individuum  nach  jedem  Bade  genau  auf  die  gleiche  Zahl  eingestellt 
wurde,  wie  das  bei  der  Pulswellenspannung  von  Fundner  beobachtet 
wurde.  Aber  auch  bei  den  neueren  Beobachtungen  kann  man  die  ent- 
sprechende Spannung  der  Pulswelle  meist  mit  dem  Augenmals  fest- 
stellen. 

Die  Einzelbäder  haben  also  die  Wirkung,  den  Blutdruck  meist 
durch  Entspannung  der  Pulswelle  zu  senken,  im  geringeren  Mafse  den 
niederen  Blutdruck  durch  Spannung  der  Pulswelle  zu  heben. 

Dasselbe  gilt  von  den  Douchen.  Nur  ist  hier  die  Blutdruck- 
senkung um  5  ®/o  nur  in  60  *^/o  der  Messungen  vorhanden.  In  35  ^/o 
war  der  Blutdruck  erhöht  um  5®/o  und  in  5  ^/o  unverändert. 

Als  Fehlergrenze  des  bekannten  Apparates  von  Riva  R  o  c  c  i  fand 
ich  5  mm  Quecksilber.  Da  nun  der  Blutdruck  der  verschiedenen  Ge- 
messenen eine  Höhe  zwischen  120  und  250  nmi  besass,  so  ist  der 
Mittelwerth  des  Quecksilberdnickes  höher  als  die  Prozentzahlen  angeben, 
grösstentheils  höher  als  5  mm.,  nämlich  6— 15  mm.     Es  sind  also  die 
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Blutdruckändeningen  ausserhalb  des  Bereiches  der  Fehlergrenzen.  Sie 
wurden  durch  mehr  als  300  Messungen  in  den  Sommern  1899  und 
1900  gewonnen. 

Man  könnte  das  Plus  und  Minus  des  Blutdruckes  leicht  als  ein 
zufälliges  Verfehlen  nach  der  einen  oder  anderen  Bichtung  ansehen; 
allein  dann  müsste  die  Fehlergrenze  nicht  5,  sondern  6  und  mehr  mm. 
betragen.  Aber  es  müsste  dann  ein  ausgesuchter  Zufall  seii\,  dass  die 
Fundner 'sehen  Zahlen  der  Spannungsänderung  der  Pulswelle  im 
gleichen  Prozentsatze  wie  der  Blutdruck  sich  ändern. 

Eine  fernere  Bestätigung  finden  die  Blutdruckmessungen  in  dem 
von  Fund n er  fär  die  Spannung,  von  mir  für  den  Blutdruck  gefundenen 
Gesetz,  dass  Abweichungen  vom  Mittelblutdrucke  stets  in  der  entgegen- 
gesetzten Richtung  und  zwar  zum  Mitteldrucke  hin,  ja  gerade  auf  ihn 
selbst  corrigirt  werden.  Der  genaue  Mittelwerth  wurde  darum  trotz 
Erhöhung  der  Pulswelle  vermöge  der  vorzugsweise  entspannenden 
Wirkung  des  Bades  zuweilen  nicht  verändert. 

Besonders  anschaulich  und  schlagend  sind  in  Bezug  auf  den  Werth 
der  Blutdruckmessungen  diejenigen,  welche,  wiederholt  am  selben 
Menschen  angestellt  wurden.  Bei  erhöhtem  Blutdrucke  betrug  die 
durch  Bäder  und  Douchen  bewirkte  Erniedrigung  des  Blutdruckes  20 
bis  60nmi.  und  entwickelte  sich  allmählich  um  fast  gleiche  Bruch- 
theile  der  Summe  zu  dieser  selbst.  Bei  denen,  welche  rasch  ihren 
Normaldruck  erreichten,  wurde  oft  im  weiteren  Verlaufe  der  Cur  durch 
energischeres  Baden  unter  fortschreitender  Erholung  des  Herzens  der 
Blutdruck  mit  der  Pulswelle  erhöht,  d.  h.  die  Anfangshöhe  über- 
schritten durch  Steigerung  der  Energie  der  Functionen  des  Herzens 
und  des  vasomotorischen  Centrums. 

Im  Ganzen  ist  also  das  Bad  ein  Mittel,  abnorme  Blutdruckswerthe 
dem  normalen  Mittelwerthe  zuzuführen  und  zwar  unter  Vergrösserung 
der  Pulswellenhöhe  und  Entspannung  bezw.  rascherem  Ablaufe  der  Puls- 
welle, d.  h.  unter  Beschleunigung  der  Circulation. 

Wie  verhält  sich  nun  das  dilatirte  Herz  zu  den  Bädern?  Es  ist 
bekannt,  dass  es  mit  begründeten  Ausnahmen  durch  die  Badecur  kleiner 
wird  und  sehr  oft  seine  natürliche  Grösse  wiedererlangt.  Eine  ver- 
grösserte  Pulswelle  kann  das  gesunde  Herz  nur  bilden,  indem  es  eine 
grössere  Blutmenge  auswirft  und  da  es  gewöhnlich  sich  vollständig 
entleert,  so  kann  es  dies  nur,  nachdem  es  mit  Hülfe  erhöhter  vasomo- 
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torischer  Spannung  namentlich  der  Venen  stärker  gef&Ut  worden  ist, 
aber  sich  auch  activ  erweitert  und  so  mehr  Blut  ansaugt.  Das  dilatirte 
lahme  Herz  muss  offenbar  einen  anderen  Weg  zur  Besserung  der  Puls- 
weUe  einschlagen. 

Würde  es  stärker  angefüllt  werden  und  weiter  nichts,  so  würde 
dasselbe  Herz,  welches  nicht  einmal  die  gewöhnliche  Blutmenge  ent- 
leeren kann,  einfach  vollends  lahm  gelegt  werden.  Es  muss  also  durch 
das  Bad  einen  Zuwachs  an  Contractionsenergie  erfahren,  welcher  es 
befähigt,  von  seinem  überschüssigen  Inhalte  einen  grösseren  Bruchtheil 
zu  entleeren.  Da  es  sich  dabei  verkleinert,  so  geschieht  dies  nicht 
nur  momentan  unter  der  Einwirkung  des  Bades,  sondern  es  behält 
einen  Theil  seiner  vermehrten  Wandspannung  auch  in  der  Diastole  und 
bis  zum  nächsten  Bade  bei  und  so  kehrt  es  allmählich  zur  natürlichen 
Orösse  zurück.  Durch  Yerringemug  des  gesteigerten  Blutdruckes,  der 
an  unserem  Materiale  gerade  die  schwereren  Erankheitszustände  betraf, 
wird  der  Vorgang  wesentlich  erleichtert.  Ob  das  einzelne  Bad  die 
Verkleinerung  des  dilatirten  Herzens  in  nachweisbarem  Grade  zu  be- 
wirken vermag,  erscheint  mir  zweifelhaft.  Ich  habe  aber  nach  5  bis 
7  Bädern  die  Herzspitze,  d.  h.  den  Spitzenstoss,  um  3  cm.  nach  innen 
wandern  sehen  und  finde  darin  den  Beweis  der  erhöhten  Wandspannung 
des  Herzens  und  einer  überraschenden  Wirksamkeit  des  Bades  überhaupt. 


XLIIL 

Physiologische  Wirkungen  der  Alkali-Saccharate, 

Von 
Sanitätsrath  Dr.  Sohttoking  (Pjrmont). 


1898  hatte  ich  die  auffälligen  Wirkungen  der  Alkalisaccharate 
auf  das  überlebende  Kalt-  und  Warmblüter-Herz,  femer  das  physio- 
logische Verhalten  des  Natriumsaccharats  bei  subcutanen  und  iotra- 
venösen  Infusionen  untersucht.  Die  Alkalisaccharate  haben  die  Formel 
CigHgiNaOji  resp.  KO^.  Ihre  Constitution  ist  noch  nicht  aufgeklärt. 
y.  Meyer  und  Herzfeld  halten  sie  für  lose  alkoholatähnliche  Ver- 
bindungen und  dürfte  diese  Annahme  nach  y.  Lippmann  zutreffen. 

Nach  den  veröffentlichten  Besultaten  hatte  sich  herausgestellt, 
dass  das  von  den  letzten  Spuren  freier  Lauge  gereinigt'C  Natrium- 
saccharat  in  Lösungen  von  0,03  °/o  unter  Kochsalzzusatz  von  0,7 ^;o 
beim  nahezu  erschöpften  isolirten  Herzen  die  bekannten  Perfusions- 
lösungen  von  Ringer  und  Ho  well  in  seiner  anregenden  WirkuDg 
übertraf.  Bei  Zusatz  von  Calciummonosaccharat  zu  der  erwähnten 
Lösung  wurden  beim  nicht  erschöpften  Herzen  ebenso  ausgiebige  Con- 
tractionen  erzielt  als  bei  Blutdurchspülung.  Es  wurde  durch  direkte 
Beobachtung  erwiesen,  dass 

1.  unter  dem  Einflüsse  der  Alkalisaccharate  die  Muskelkraft  des 
Herzens  vollständig  ausgenützt  wurde, 

2.  dass  die  nahezu  erschöpften  Herzen  und  selbst  isolirte  Herzen 
die  bereits  stillstanden,  zu  länger  dauernder  Function  wieder 
angeregt  werden  konnten. 

Ferner  habe  ich  eine  Anzahl  von  Beobachtungen  mitgetheilt,  in 
denen  bei  subcutaner  und  intravenöser  Injection  diese  Lösung  die  bisher 
verwandten  Infusionsflüssigkeiten  an  belebender  Wirkung  erheblich  über* 
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ti-af.  Auch  beim  Menschen  constatirten  Andere  und  ich,  dass  diese 
Lösung  den  üblichen  Eochsalzinfasionen  entschieden  fiberlegen  war.  Es 
wurden  Fälle,  namentlich  Ton  gesunkener  Herzkraft  bei  septischen  Zu- 
ständen beobachtet,  in  denen  die  Wirkung  eine  lebensrettende  gewesen 
war.  Ich  war  bei  meinen  Versuchen  ron  der  Thatsache  ausgegangen, 
dass  die  Alkalisaccharate,  ähnlich  wie  die  Serumglobulin-Alkaliverbin- 
duiigen  in  ihren  Lösungen  die  Kohlensäure  begierig  aufnehmen  und 
dabei  in  Zucker  und  kohlensaures  Natrium  zerlegt  werden.  Das  für 
das  Blutserum  allein  in  Betracht  kommende  Natriumsaccharat  könnte 
also  nach  dieser  Richtung  eine  Art  Ersatz  für  die  leicht  dissociirbaren 
Älkalialbuminate  des  Serums  bieten. 

Wir  wissen,  dass,  wenn  es  uns  gelänge,  das  Eohlendioxjd  un- 
schädlich zu  machen,  wir  wenigstens  die  letzte  uns  bekannte  Ursache 
des  Herzstillstandes  beseitigt  hätten.  Nicht  der  Sauerstofiänangel, 
sondern  die  Ansammlung  von  Kohlensäure  muss  als  letzte  Todesursache 
angesehen  werden,  da  Herzen  in  einer  Stickstoffatmosphäre  noch  eine 
Zeit  lang  fortzuschlagen  vermögen,  während  Zuführung  von  Kohlensäure 
sofortigen  Stillstand  bewirkt. 

In  den  zuerst  angestellten  Untersuchungen  am  lebenden  Thiere 
war  das  Natriumsaccharat  nur  in  kleinen  Dosen  den  Kochsalzlösungen 
hinzugefügt  worden  und  waren  ähnliche  Verhältnisse  beibehalten,  wie 
sie  sich  beim  isolirten  Kaltblüter-  und  Warmblüterherzen  als  günstigste 
erwiesen  hatten.  Hierbei  waren  auch  wiederholt  ControUversuche  mit 
reinen  Kochsalzlösungen  angestellt.  Um  indess  über  die  Frage  der 
günstigsten  Infusionslösungen  entscheiden  zu  können  prüfte  ich  das 
Verhalten  der  rothen  Blutkörperchen  gegenüber  den  Natriumsaccharat - 
lösungpu  und  den  gebräuclilichen  Infusionslösungen. 

Die  reine,  dem  Serum  vollständig  isotone  Kochsalzlösung  von 
0,9^/^j  erzeugt  deutlich  nachweisbare  Veränderungen  an  den  Erythro- 
cyten  des  mit  der  Lösung  vermengten  Blutes.  Die  Blutkörperchen 
schrumpfen  bald  stark  ein  und  zeigen  sich  Zerfallsformen  derselben. 
Es  ist  anzunehmen,  dass  so  behandelte  rothe  Blutkörperchen  ihre 
Lebensföhigkeit  nicht  lange  beibehalten.  Noch  bei  0,7  ^|^^  iger  Koch- 
salzlösung tritt  diese  Schrumpfung  nach  einiger  Zeit  deutlich  ein.  Bei 
ö»5®/oiger  Kochsalzlösung  beobachten  wir  nach  einiger  Zeit  Abgabe 
des  Blutfarbstoffes  von  Seiten  der  Blutkörperchen.  Wenn  wir  aber 
auch    0,6^/oige   Kochsalzlösung,    0,5%ige8   Natriumsaccharat  hinzu- 

Verhaadl.  d.  nennzelinten  CoBgreuei  f.  innera  Mediein.    ZIX  38 
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setzen,  so  geben. die  Blutkörperchen  des  eingetropften  Blntes  sehr  bald 
Blutfarbstoff  ab.  Die  Herstellung  der  Isotonie  ist  also  bei  der  Zu- 
sammensetzung einer  geeigneten  Infusionsflüssigkeit  von  grosser,  aber 
nicht  ausschlaggebender  Bedeutung.  Bei  den  Yersuchsanordnungen  war 
ferner  zu  berflcksichtigen,  dass  die  Perfusionsflüssigkeit,  die  wir  f&r 
das  isolirte  Herz  gebrauchen,  keinen  weiteren  Veränderungen  unterliegt. 
Bei  den  intravenösen  und  subcutanen  Injectionen  haben  wir  es  aber 
mit  den  Vermischungen  der  Infusionsflüssigkeit  und  des  restirenden 
Serums  zu  than. 

Wenn  die  Isotonie  der  Infusionslösungen  mit  dem  Serum  nicht 
durch  Kochsalzzasätze  von  über  0,6  ^/g,  sondern  durch  anderweitige 
Substanzen  hergestellt  werden  soll,  so  lag  es  nahe,  die  Zuckerarten 
auf  ihre  Verwendbarkeit  als  Zusatzmittel  zu  prüfen.  Die  Beobachtung, 
dass  nach  Blutentziehungen  der  Glykosegehalt  des  Blutes  binnen  einigen 
Stunden  auf  Kosten  des  Leberglykogens  erheblich  ansteigt  (Bernard, 
Schenck)  giebt  uns  in  dieser  Frage  einen  bemerkenswerthen  Finger- 
zeig. Auch  die  Beobachtungen  von  Harley  und  Albertoni,  dass 
die  Assimilation  grösserer  Mengen  von  Fruktose  und  Milchzucker  den 
Blutdruck  steigern,  die  Pulsfrequenz  aber  vermindern,  würden  nach 
dieser  Richtung  von  Interesse  sein. 

Nach  der  Gefrierpunktserniedriguug  beträgt  die  Depression  einer 
I^/oigen  Rohrzuckerlösung  0,054.  Um  in  der  Lösung  die  osmotische 
Spannung  des  Serums  bei  dem  d  durchschnittlich  0,57  beträgt,  zu  er- 
reichen, würden  wir  mindestens  eine  S^/^ige  Zuckerlösung  neben 
0,67oi?6i^  K<^<^bsalz  und  0,3  ^^  iger  Natronsaccharatlösung  gebrauchen, 
[m  Natronsaccharat  entsprechen  100  Gewichtstheile  der  Verbindung 
etwa  10  Gewich tstheilen  Natronhydrat.  S^oig®  Zuckerlösungen  aber 
ohne  Kochsalzzusatz,  also  Lösungen,  die  das  osmotische  Gleichgewicht 
mit  dem  Blute  nicht  entfernt  herstellen  lassen,  sind  bereits  früher  zu 
den  Infusionen  gebraucht  worden.  Landauer,  Johannes  Ranke, 
Cohnheim  und  Lichtheim  haben  über  diese  Versuche  berichtet 
und  gefunden,  dass  diese  Lösungen  von  Rohrzucker,  Traubenzucker  und 
Milchzucker  dasselbe  oder  ein  noch  besseres  Resultat  als  eine  halb- 
prozentige  Kochsalzlösung  bei  den  Infusionen  erziefen. 

Die  Angabe  dieser  Autoren,  dass  3% ige  Zuckerlösungen  die 
rothen  Blutkörperchen  völlig  intact  Hessen,  kann  ich  nicht  bestätigen. 
Man  kann  nach  Einwirkuiig  deraiiiger  Lösungen  auf  die  rothen  Bim- 
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körperchen  io  letzteren  eigenthümliche  Veränderungen  beobachten.  Sie 
quellen  in  massigem  Grade  auf  und  krümmen  sich,  so  dass  sie  theil- 
weise  gastmlaähnliche  Beeherformen  bilden.  Die  Lösungen  genannter  drei 
Zuckerarten  werden  femer  bei  intravenöser  Injection  nachweisbar  nicht  oder 
nur  unvollkommen  assimilirt.  Die  Assimilationsverhältnisse  liegen  am 
Günstigsten  bei  einer  Zuckerart,  die  in  ihrer  leichten  Verbrennlichkeit 
alle  anderen  Zuckerarten  übertrifft.  Diese  ist  die  Fruktose,  die  auch 
per  OS  in  grösseren  Mengen  genommen  häufig  vom  Organismus  der 
Diabetiker  mehr  oder  weniger  vollständig  assimilirt  und  nicht  oder 
kaum  im  Harne  wieder  ausgeschieden  wird. 

Um  zunächst  festzustellen,  welche  Mengen  von  Natriumsaccharat 
den  Infusionslösungen  zuzusetzen  waren  und  um  auch  zugleich  die 
Wirkung  reiner  stärkerer  Lösungen  der  Substanz  zu  beobachten,  ¥rurde 
eine  reine  1  %  auf  die  rothen  Blutkörperchen  deletär  wirkende  Natrium- 
saccharatlösung  hergestellt.  Diese  wurde  bei  Kaninchen  und  zwei 
Hunden  in  dem  Quantum  der  präsumirten  Gesammtblutmenge  also  bei 
Kaninchen  5— 9°/^,  bei  Hunden  7—9^Iq  des  Körpergewichts  injicirt. 
Zur  Infusion  wurde  die  Jugularis  externa  gewählt  und  die  auf  37^ 
erwärmte  Flüssigkeit  unter  dem  von  Jacobson  ermittelten  Drucke  in 
den  grossen  Venenstämmen  (1  cm.  Quecksilber  =13  cm.  Kochsalz- 
lösung) infundirt.  Von  allen  Thieren  wurde  die  Infusion  wider  Er- 
warten gut  ertragen.  Die  Thiere  waren  verhältnissmässig  munter, 
frassen  bald  und  ist  keins  derselben  eingegangen.  Die  infundirte 
Flüssigkeit  wurde  in  den  nSchsten  Stunden  durch  den  Harn  wieder 
ausgeschieden;  der  Harn  wies  keine  eiweissartigen  Zerfallprodukte 
etwa  zerstörter  Blutkörperchen  auf.  Die  Untersuchung  auf  Glycogen 
und  Invertzucker  fiel  negativ  aus.  Die  Untersuchung  auf  Rohrzucker 
wurde  theils  nach  der  von  Schulz  angegebenen  Strontianmethode^ 
theils  auf  dem  Wege  vorgenommen,  dass  der  Rohrzucker  erst  in  Invert- 
zucker verwandelt  wurde.  Es  wurde  festgestellt,  dass  durchschnittlich 
ein  grosser  Theil  des  Rohrzuckers  in  allen  Fällen  wieder  ausgeschieden 
war.  Es  wurde  soweit  in  Uebereinstimmung  mit  Bernard,  Falck, 
Limpert  nachgewiesen,  dass  der  Rohrzucker  bei  intravenöser  Injection 
nicht  assimilirt  wird.  Die  Thatsache ,  dass  das  Natronsaccharat 
vom  Warmblüter  in  weit  grösseren  Mengen  ertragen  wird,  als  nach 
den  Versuchen  im  isolirten  Herzen  von  Kalt-  und  Warmblütern  und 
auch  am  Reagenzglase  angenommen  werden  musste,    findet  ihre  Er- 
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klärung  in  dem  gleichzeitigen  VorhandenseiD  der  organischen  Bestaod- 
theile  des  restirenden  Blutserums.  In  allen  Fällen  war  nach  der  In- 
fusion mit  reiner  1  "/^  iger  Natriumsaccharatlösung  eine  Steigerung  des 
Blutdruckes  und  Verlangsamung  der  Pulsschläge  zu  beobachten,  die 
allein  auf  die  plötzliche  Vermehrung  der  Blutmenge  zurückgeführt 
werden  könnte.  Dieselben  Erscheinungen  wurden  indess  auch  nach 
subcutaner  In jection  geringer  Mengen  einer  1  ^o  ig^^  Natriumsaccharat- 
lösung beobachtet. 

Nach  diesen  Vorprüfungen  war  es  nicht  schwierig,  die  geeignetster 
Mengeverhältnisse  von  Natriumsaccharat,  Kochsalz  und  Fruktose  für 
die  Zwecke  der  Infusion  festzustellen.  Bei  den  folgenden  Thierversuchen 
bewährte  sich  als  günstigste  Lösung  für  intravenöse  Infusionen  die 
Zusammensetzung  von  3  7o  ^S^^  Fruktose,  0,3  ^/^  igem  Natriumsaccharat 
und  0,6  ^/o  igem  Kochsalz. 

Für  subcutane  Injectionen,  bei  denen  durch  die  Resorptionsvorglnge 
die  Zusammensetzung  der  Lösung  eine  Aenderung  erleidet,  war  eine 
Lösung  von  2 böiger  Fruktose,  0,3 ^/^ igem  Natriumsaccharat  und 
O^b^l^igem  Kochsalz  vorzuziehen. 

Während  nun  die  Mehrzahl  der  Autoren  berichtet,  dass  die  Ver- 
suchsthiere  einen  Blutverlust  von  mehr  als  ein  halb  bis  zwei  Drittel 
nicht  ertrugen,  habe  ich  zweimal  bei  Hunden,  nachdem  ich  ihnen  ein  erste» 
Mal  Blut  entzogen  hatte,  die  Blutentziehung  noch  einmal  wiederholt, 
bis  sie,  wie  durch  Blutkörperchenzählung  festgestellt  wurde,  über  ^  4 
ihres  Blutes  verloren  hatten.  Ich  lege  besonderen  Werth  darauf,  dass 
diese  Thiere  mit  nur  einer  Ausnahme  sich  sehr  bald  von  dem  Versuche 
erholten.  Steigerte  ich  die  Blutentziehungen  resp.  die  Wiederholungen 
über  das  angegebene  Mafs  hinaus,  so  gingen  die  Thiere  allerdings  so- 
fort oder  später  ein.  Ich  möchte  bemerken,  dass  ich  meist  im  letzten 
Augenblicke,  wenn  Puls  und  Athmung  schon  sistirten,  die  Infusions- 
flüssigkeit einlaufen  lies. 

Die  günstige  Wirkung  unserer  Lösung  lässt  verschiedene  Deu- 
tungen zu. 

Die  centralen  Venen,  sowie  die  Leber  bieten  so  viel  Raum  für 
das  dahin  abströmende  Blut,  dass  bei  gewissen  Zuständen,  bei  Collapsen 
der  Patient  sich,  wie  Sahli  es  ausdrückt,  in  das  Pforladergebiet  ver- 
bluten kann.  Auch  bei  der  Infusion  von  Kochsalzlösungen  ist  beob- 
achtet worden,  dass  der  grössere  Theil  der  Flüssigkeit  in  das  Gebiet 
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des  Splanchnicus  abfloss,  ja  wie  Worm-MüUer  bemerkt,  kann  die 
gesammte  Salzlösung  in  das  widerstandlose  Gebiet  abfliessen,  ohne 
sich  wesentlich  mit  dem  Blute  des  grossen  Kreislaufes  zu  mischen.  — 
Das  Natronsaccharat  lässt  nachweisbar  das  Herz  kräftiger  arbeiten^ 
wirkt  möglicher  Weise  auch  direkt  auf  den  Tonus  der  Geftsse  und 
dürfte  so  im  Stande  sein,  die  Stauung  im  Pfortadersysteme  zu  über- 
winden. Andererseits  haben  wir  auch  die  kohlensäurebindende  Eigen- 
schaft des  Älkalisaccharates  und  auch  des  Zuckers  selbst  zu  berück- 
sichtigen. 

Die  subcutanen  Injectionen  der  Lösung  habe  ich  mit  bestem  Er- 
folge an  einer  hochgradig  anämischen  Patientin  vorgenommen,  die  durch 
Metrorrhagieen  heruntergekommen  war  und  sich  nicht  erholen  konnte. 
In  einem  anderen  Falle  injicirte  ich  die  Lösung  bei  einer  anämischen 
Patientin  mit  ziemlich  entwickelter  Struma  und  starken  Athem- 
beschwerden.  Auffälliger  Weise  bestand  der  Erfolg  in  einem  deut- 
lichen Schwinden  dieser  Beschwerden.  Nachdem  ich  den  Versuch 
einige  Male  wiederholt  hatte,  hatte  sich  der  Kropf  deutlich  verkleinert. 
Ich  hebe  dieses  Resultat  besonders  hervor,  weil  vor  Kurzem  noch 
Kocher  die  Verordnung  von  phosphorsaurem  Natron  bei  Struma 
empfahl.  Es  möchte  hiernach  fast  scheinen,  als  ob  der  günstige  Erfolg 
in  diesem  und  in  den  Koch  er 'sehen  Fällen  auf  die  Wirkung  des 
Alkali  zurückzuführen  sei.  Ich  erinnere  an  die  Arbeit  Senator'» 
über  Autointoiicationen,  aus  der  die  Wichtigkeit  der  Zuführung  von 
Alkali  in  genügender  Menge  bei  verschiedenartigen  pathologischen 
Zuständen  hervorgeht. 

Senator,  Ewald  und  Leube  machten  mit  Recht  darauf  auf- 
merksam, dass  es  fast  unmöglich  sei,  dem  Kranken  auf  subcutanem 
Wege  Zuckerlösungen  einzuverleiben,  weil  die  Einstichstellen  nach- 
träglich in  hohem  Grade  schmerzten. 

Diese  Schmerzen  sind  vielleicht  auf  die  unzureichende  osmotische 
Spannung  der  injicirten  Flüssigkeit  zurückzuführen,  da  die  Injectionen 
mit  unserer  Lösung  verhältnissmässig  wenig  schmerahaft  waren.  Noch 
weniger  schmerzhaft  erwiesen  sich  die  betr.  Injectionen,  wenn  ich  das 
Xatriumsaccharat  durch  Natriumfructosat  ersetzte,  üeber  die  sehr 
bemerkenswerthen  günstigen  Erfahrungen,  die  ich  mit  letzterem  Präparate 
machte,  werde  ich  an  anderer  Stelle  berichten. 


XLIV. 

Nene  Gedanken  über  die  Arsen-Therapie. 

Von 

San.-Rath  Dr.  Lahnsen  (Levico). 


Auf  dem  letzten  Baloeologen-Gongresse  kam  es  im  Anschlüsse  sc 
meinen  Vortrag  über  die  Indicationen  und  Gebrauchsweise  der  Arseo- 
Eisen-Quellen  zum  Ausdrucke,  dass  die  Untersuchungen  Oautier's. 
wonach  das  Arsen,  weit  entfernt  in  den  entsprechenden  Dosen  ein  Gift 
zu  sein,  vielmehr  ein  normaler  Bestandtheil  des  Körpers  sei,  bis  jetzt 
unwiderlegt  zu  Becht  beständen.  In  der  Discussion  wurde  der  Grand- 
satz  aufgestellt,  dass  es  theoretisch  zu  construiren  sei,  dass  ein 
Individuum  an  Arsenmangel  genau  so  gut  zu  Grunde  geheo  könne. 
wie  beispielsweise  an  Eiweissmangel. 

Eben  so  gut,  wie  es  fest  steht,  dass  ein  anderer  anorganiscber 
Körper,  das  Eisen,  an  ganz  bestimmte  morphologische  Elemente  ge- 
bunden, eine  verhältnissmässig  nicht  geringe  Quantität  im  mensel- 
lichen Körper  ausmacht,  und  wie  man  über  die  mangelhafte  Ebe> 
assimilation  und  ihre  Folgen  Bände  geschrieben  hat,  wie  man  ebc 
ganz  enorme  Zahl  von  Eisenpräparaten  construirt  hat  und  beute  noci 
construirt,  die  eins  noch  besser  wie  das  andere  diesem  Mangel  abbeitn 
sollen,  eben  so  gut  lässt  sich  nach  morphologischen  Elementen  sucU 
an  die  das  Arsen  gefesselt  gedacht  werden  kann. 

Mir  steht  leider  keine  Klinik,  kein  pathologisches  Institut  i)^^ 
etwas  Aehnliches  zur  Verfugung,  und  ich  habe  mich  in  Folge  te' 
bescheiden  müssen,  hier  nur  „Gedanken**  vorzutragen  —  sie  in  Tist'*^ 
in  Experimente  umzusetzen,  und  vielleicht  eine  neue  Lehre  daran- "^ 
begründen,  überlasse  ich  berufeneren  Händen.  Aber  diese  Getiaii- 
zu   unterdrücken,  habe  ich   vergeblich  versucht,    immer  g^^-'i 


o« 


Ä* 


samer  diiiigcB  sie  ädi  aa  ix  «I^crEk^ 
der  emzige  Platz  der  Weh  sg.  aa  iasL 
yerdiaien,  Widerkaü  fetau 

Trota  luwrer  aack  all^a  Rirrtsigai  Ttr^-AIkc-izjUfdUm  du^->sö- 
sehen  Methoden  bestekt  der  Le^rsasu  cl  j^naücs  «c  »xHÜba»  aaeh 
heate  oodi.  wenn  aoek  v«^riIi-;&  «iz^^^^t.  izri  eae  Xatanveftiasg 
dieses  Lehrsataes  bei  der  Eiieatbsa;^  wiri  ge^cgecilk^  siet»  als 
stichhaltig  anerkaniit  verdea.  üa»!  k»LJi  J<Ka»i  einen  Zosca^  mit 
Eisen,  so  hat  Jedennaaa  da»  B«d:i  za  sisen:  ea  war  eine  niaapelkftfte 
Blntbildong  in  Beng  auf  da  Eäme^aalt  der  Bl^ik:<pcKben.  lod 
von  der  Wirkung  des  Eisens  nrzhvr^ar  a^  dis  Bl^i  is  »cLliesen. 
Suchen  wir  nach  einer  ahali^hen  L(Kalisaiir>a  des  Aises  im  C^rsanisniis. 
so  ist  es  in  der  That  anf£&Ilecd.  dass  tr:^  der  f^  die  Tberapie  liegst 
feststehenden  Lehraätae  diese  LoeaIiäaü*:a  b»  keme  nicht  fcst^tekt.  Ja 
ich  behaupte,  sie  steht  langst  fen.  es  kat  zui  a-xb  Xknaad  den  Math 
gehabt,  sie  anszosprechen. 

Mit  zwingender  Energie  werden  wir  Xut  die  Xerren  geführt,  and 
meine  «Gedanken^  gehen  ^^t>-^  dass  das  Anen  in  iki.r.cber  Weise 
ein  Constitaens  der  Xerren  ist.  wie  wir  dzä  Eiäen  im  Blute,  and  mir  im 
Blute  resp.  in  blutgetränkten  Geweben  £>len.  Es  ]>Zt  mir  ferne  za 
untersQchen«  ob  GangUenzellen.  ob  Markseh^i-ie.  ob  Xeahlemm,  ob 
Aiencylinder  die  Triger  desselben  si^i  aber  so  fen:e  mir  dies«  liegt, 
ebenso  nahe  li^  der  Gedanke,  dass  aos  Ar^nhuLger  alle  jeae  Leiden 
zu  erklären  sind,  die  mit  Arsen  geheilt  wer.ien.  und  dass  dieses  Arsen 
auf  den  Nerrenbahnen  entbehrt  wird  und  bei  Zufuhr  sich  ablagert 
und  dass  es  nach  der  Ablagerung  in  irgend  einer  Eiweissrerbindung 
ein  normales,  dem  Stoffwechs*?!  unterworfenes  Constituens  der  Xerren- 

bahnen  ausmacht. 

Wo  kann  das  Arsen  sein?  Es  ist  nicht  in  df^n  Knochen,  es 
ist  nicht  in  den  Muskeln,  die  Lebwleiden  heUen  ohne  Arsen.  Xieren 
und  Lungen  können  es  glcicbfaUs  entbehren,  aber  nicht  die  Xerren ! 

Man  hat  sich  abgemüht,  die  empirisch  feststehende  Wirksamkeit 
des  Arsens  auf  die  Nerrenleiden  aU  die  eines  .Alteran^-  zu  erklären 
-  was  ist  Alterans,  meine  Herren  —  wo  die  Begriffe  fehlen,  stellt 
ein  Wort  zu  rechter  Zeit  sich  ein.  n,an  hat  behauptet,  die  Wirkung 
resultire  aus  einer  Xahrungsersparniss.  Alles  zugegel^en.  aber  wie 
unendlich  natürlich  ist  es.  sich  an  die  Analogie  der  Blutvertheilung  zu 
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halten,  und  die  Nervenvertheilung  mit  dem  Gehalte  an  Arsen  znr  Er- 
klärung heranzuziehen. 

Gesetzt  wir  hätten  nicht  die  Möglichkeit,  bei  einer  Supraorbital- 
Neuralgie  (ich  nehme  mit  Fleiss  dieses  am  allerleichtesten  diagnosticir- 
bare  Leiden  heraus)  durch  die  bekannten  Hülfsmittel  die  Diagnose  zq 
sichern.  Wir  denken  an  syphilitische  Enochenschmerzen ,  denken  an 
Periostitis,  an  Carcinom  und  handeln  erfolglos  dementsprechend  — - 
schliesslich  an  Neuralgie  und  heilen  den  Zustand  mit  Arsen,  so  sind 
wir  doch  berechtigt  zu  sagen,  dass  der  Arsenhnnger  die  Ursache  war, 
und  dass  wie  bei  der  Chlorose  der  Mangel  an  Eisen  im  Blute,  so  hier 
der  Mangel  an  Arsen  den  Zustand  in  dem  Supraorbitalis  gezeitigt  hat. 

Seit  unvordenklichen  Zeiten  geben  alle  Therapeuten  ohne  Ausnahme 
bei  mehr  weniger  allen  allgemeinen  Neurosen,  den  Krankheiten,  die  das 
ganze  Netz  der  Nerven  in  Anspruch  nehmen,  Arsen  und  heilen  sie 
damit  —  genau  wie  sie  bei  Rhachitis  und  Osteomalacie  Kalkpräparate 
geben.  Diese  Thatsache  muss  denn  doch  auf  ihre  Ursachen  zurück- 
geführt werden. 

Und  die  Dermatologen,  wird  man  mir  einwenden  —  wie  soll  man 
die  zweite  Domäne  der  Arsentherapie  damit  vereinigen  ?  Gerade  diese 
müssen  meine  Behauptung  —  bestätigen.  Denn  was  ist  Psoriasis,  was 
ist  Pruritus,  was  sind  Ekzeme  anderes  als  trophoneurotische  Störungen 
der  Haut,  so  gut  wie  der  Herpes?  Und  wo  ein  Ekzem  mit  Arsen 
nicht  heilt,  da  ist  es  nicht  trophoneurotischen  Ursprunges,  sondern 
beispielsweise  auf  Scabies  beruhend;  wo  eine  Psoriasis  dem  Arsen 
widersteht,  da  ist  sie  beispielsweise  syphilitischer  Natur. 

Wenn  ich  nun  noch  hinzufüge,  dass  es  wahrscheinlich  zu  sein 
scheint,  dass  das  Arsen  wesentlich  dem  Sympathicus  angehört,  so  darf 
ich  vielleicht  hoffen,  dass  bei  dem  Einen  oder  Anderen  von  Ihnen 
meine  Gedanken  auf  fruchtbaren  Boden  fallen. 

Ein  fleissiger  Besucher  des  Congresses  sagte  mir,  dass  auf  dem- 
selben die  Therapie  verhältnissmäsbig  wenig  zu  ihrem  Rechte  ge- 
kommen sei.  Nach  dieser  Richtung  hin  einen  bescheidenen  Baustein 
beigetragen  zu  haben,  hoffe  ich  mir  schmeicheln  zu  dürfen. 


XLV. 

Der  Hansschwamin,  ein  pathogener  Parasit  des  mensch- 

liehen  EOrpers. 

Von 

Dr.  Ant.  Klug  (Freibeit-Johannisbad). 
(Einige  Scblassfolgenrngen.) 

Der  Hausschwamm  ist  ein  pathogener  Parasit  des  menschlicheD 
und  thierischen  Körpers,  und  zwar  bilden  das  krankmachende  Agens 
die  in  den  bisher  als  Basidiosporen  angesehenen,  in  Wirklichkeit  aber 
Sporangien  darstellenden,  enthaltenen  eigentlichen  Sporen.  Dieselben 
mussten  bis  heute  die  Rolle  yon  todten  Fetttröpfchen  spielen,  ver- 
mehren sich  aber  thatsächlich  als  lebende  Zellen  nach  Hefeart  ins 
unendliche  und  sind  deshalb  den  bekannten  Sprosspilzen  vollkommen 
gleich  zu  setzen. 

Die  Infection  mit  diesen  Sporen  erfolgt  theils  durch  das  Trink- 
wasser, theils  dadurch,  dass  in  den  mit  Hausschwamm  ^  verseuchten 
Wohnungen  dieselben  in  die  Nahrungsmittel  gerathen. 

Die  Entwicklung  derselben  im  Magen  und  Darme  des  Menschen  ist 
eine  ausserordentlich  langsame,  indem  vom  Zeitpunkte  der  Infection  bis 
zum  Auftreten  von  bestimmten  Krankheitssymptomen  ein  Zeitraum  von 
4  Wochen  bis  IV2  Jahren  verstrich.  Die  Erkrankungen  zeigen  einen 
eminent  chronischen  Charakter  ohne  Temperatursteigerungen. 

Beim  Kaninchen  wurden  durch  Infection  bisher  nur  Lebererkran- 
kungen in  Form  von  Nekrose  der  Leberzellen  mit  mächtiger  Hyper- 
plasie des  Bindegewebes  hervorgerufen. 

Beim  Menschen  entwickeln  sich  die  Sprosszellen  des  Memlius 
lacrymans  im  Magen  und  Darme,  wo  sie,  in  zähe  Schleime  einge- 
lagert,  einen   Ueberzug   der   Schleimhaut   bilden.    In   2  Fällen   ent- 
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wickelten  sie  sich  zu  einer  festen  compacten  Masse,  welche  als  Abdruck 
des  Magens  und  Duodenums  erbrochen  wurde.  Auch  im  Blute  und 
Harne  des  Menschen  wurden  sie  nachgewiesen. 

Man  kann  die  Erkrankungen,  bei  denen  diese  Sprosszellen  gefimden 
wurden,  in  drei  Oruppen  theilen: 

1.  Einfache  Magen-  und  Darmerkrankungen,  ohne  schwerere 
Läsion  des  Gewebes.  Dieselben  waren  häufig  begleitet  Yon 
reflectoriscb  hervorgerufenem  krampfhaften  Singultns,  Steno- 
cardie,  Dyspnoe,  und  in  einem  Falle  von  Chorea, 

2.  Magen-  und  Darmgeschwüre, 

3.  Endlich  wurden  dieselben  Zellen,  und  zwar  im  Magen,  Blnte 
und  Harn  bei  Carcinom  des  Magens,  des  Duodenums  und  der 
Leber  gefunden. 


XLVI. 


üeber  die  Beziehnng  der  cardialen  Lnngenhyperämie 

znr  Athmimg. 


Von 

Professor  H.  S,  Haring  (Prag). 


Der  al^emein  herrschendeD  Ansicht  nach  führt  cardiale  Lungen- 
hyperämie  zur  Dyspnoe.  Entgegen  dieser  Meinung  habe  ich  gefunden, 
dass  beim  ruhig  liegenden,  unvergifteten,  spontan  ath- 
menden  Thiere  eine,  in  Folge  relativer  Insufficienz  des 
linken  Herzens  eingetretene,  erhebliche  Lungenhyper- 
amie  ohne  objectiv  wahrnehmbare  Dyspnoe  vorhanden 
sein  kann. 

Mit  dieser  cardialen  Lungenhyperämie  ist  eine  beträchtliche 
AbnahmederAthmungstiefe  verbunden,  im  Vergleiche  zu  welcher 
die  geringe,  übrigens  nicht  immer  zu  beobachtende  Abnahme  der 
Athemfrequenz  sehr  zurücksteht. 

Diese  Beobachtungen  habe  ich  an  Kaninchen  nach  Verschluss  des 
Arcus  aortae  jenseits  des  Abganges  oder  auch  vor  dem  Abgange  der 
linken  Arteria  subclavia  gemacht.  Kaninchen  eignen  sich  zu  solchen 
Beobachtungen  besonders  aus  folgenden  zwei  Gründen: 

1.  kann  man  am  spontan  athmenden  Thiere  den  Arcus  aortae 
freilegen  und  comprimiren  ohne  Thoraxeröffnung, 

2.  kann  man  am  spontan  athmenden  Thiere  den  Thorax  ohne 
Verletzung  der  Pleura  so  weit  öffnen,  dass  man  durch  die 
Pleura  hindurch  die  Lungen  und  nach  Spaltung  des  Pericards 
das  freiliegende  Herz  direkt  beobachten  kann. 
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Auf  diese  Weise  vermochte  ich  die  Lungenhyperämie  mit  freiem 
Auge,  noch  besser  mit  einer  Lupe,  welche  ungef&hr  auf  das  Dreifache 
vergrösserte,  direkt  zu  sehen. 

Trägt  man  auf  einer  Seite  die  Thoraxmuskulatur  ab  und  lässt 
direktes  Sonnen-  oder  Lampenlicht  auf  diese  Thoraxhälfte  von  aussen 
fallen,  so  kann  man  mit  einer  entsprechenden  Lupe  durch  die  Thorax- 
Öffnung  eingehen  und  durch  die  zarte  Pleura  hindurch  beobachteo, 
wie  nach  Abklemmung  des  Arcus  aortae  die  Lunge  rother  und  grösser 
wird  und  Röthe  sowie  Grösse  abnehmen  nach  Lösung  der  Klemme. 
Ebenso  kann  man  sehen,  dass  nach  der  Abklemm ung,  wie  bekannt, 
(las  linke  Herz,  besonders  sichtbar  am  linken  Vorhofe,  anschwillt,  um 
nach  Lösung  der  Klemme  wieder  abzuschwellen. 

Durch  entsprechende  Variationen  der  Versuchsbedingungen  Hess 
sich  erweisen,  dass  die  Abnahme  der  Athemtiefe  unabhängig  ist  tod 
den  Nervi  vagi  und  den  übrigen  Halsnerven  (sie  tritt  auch  ein  nach 
Durchschneidung  derselben)  sowie  überhaupt  vom  Nervensysteme,  was 
sich ,  abgesehen  von  anderen  Versuchen ,  in  einfacher  Weise  aus 
folgender  Versucbsanordnung  ergab.  Ich  iiess  die  Gehirnrirculation 
des  Versuchsthieres  A  von  einem  zweiten  Kaninchen  B  besorgen  und 
konnte  feststellen,  dass  nach  Verschluss  aller  Hirnarterien  des  ThieresA, 
dessen  Athmung  infolge  der  Blutversorgung  von  B,  wie  erwähnt,  unter- 
halten wurde,  gleichfalls  die  Abnahme  der  Athemtiefe  bei  A  eintrat 
sobald  man  bei  demselben  den  Arcus  aortae  abklemmte. 

Es  handelt  sich  demnach  in  diesen  Versuchen  um  eine  in  Folge 
der  Abklemmung  des  Arcus  aortae  eintretende  erschwerte  Entleerung 
des  linken  Herzens,  welche,  je  nach  der  Kraft,  mit  welcher  der  linke 
Ventrikel  den  gesetzten  Widerstand  zu  überwinden  vermag,  rasch  oder 
erst  allmählich  zu  einer  Anschwellung  des  linken  Herzens  und  con- 
secutiv  zu  einem  gewissen  Grade  von  Stauungshyperämie  führt,  mit 
welcher  eine  Abnahme  der  Athmungstiefe  verbunden  ist.  Letztere  ist 
sowohl  bei  Registrirung  der  Athmung  von  der  Trachea  aus  (Verbin- 
dung der  Trachea  mit  einer  Vorlage  und  einer  Marey 'sehen  Schreib- 
kapsel), als  auch  bei  Verzeichnung  der  Zwerchfellexcursionen  leicht  zu 
demonstriren. 

Den  Grad  der  Abnahme  der  Athemtiefe  kann  man  als  ein  Mafs 
für  den  Grad  der  relativen  Insufficienz  des  linken  Herzens  ansehen. 
Löst   man    die    Klemme    am    Arcus    aortae,    so    wird    die   Athmung 
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rasch  wieder  tiefer.  Mit  der  Abklemmung  des  Arcus  aortae  steigt 
bekanntlich  der  Blutdruck  und  bleibt  trotz  der  eintretenden  relativen 
Insufficienz  des  linken  Herzens  ein  hoher.  Dies  ist  aus  folgendem 
Grunde  besonders  hervorzuheben. 

Dass  Insufiicienz  des  linken  Herzens  zur  Stauungshyperämie 
führt  ist  bekannt,  v.  6a seh  war  es,  welcher  nach  Traube  die 
Aufmerksamkeit  wieder  darauf  lenkte  und  ein  Schuler  von  v.  Basch, 
Grossmanu,  bat  sich  besonders  eingehend  experimentell  hiermit  be- 
schäftigt. Grossmann  hat  jedoch  seine  meisten  Versuche  an  curare- 
sirten  Thieren  durchgeführt  und  in  jenen  Experimenten,  welche  er  an 
morphinisirten  spontan  athmenden  Hunden  machte,  eine  Obturatious- 
blase  in  den  linken  Ventrikel  eingeführt,  wodurch  nicht  nur  Stauungs- 
hyperämie in  der  Lunge,  sondern  auch  ein  mächtiges  Absinken 
des  Blutdruckes  eintrat.  In  diesen  Versuchen  beobachtete  Gross- 
mann, dass  die  Hunde  dyspnoisch  wurden.  Dadurch,  dass  meine 
Versuchsanordnung  eine  andere  war,  bei  welcher  der  Blutdruck  trotz 
relativer  Insufficienz  des  linken  Herzens  hoch  blieb,  erklärt  sich  mein 
MDsichtlich  der  Dyspnoe  abweichendes  Resultat. 

Wie  erwähnt  zeigte  sich  in  meinen  Versuchen  keine  objectiv 
wahrnehmbare  Dyspnoe,  aber  alle  bekannten  Ursachen,  die  beim  nor- 
malen Thiere  Dyspnoe  auslösen,  bewirkten  auch  bei  dem  in  Folge  Ab- 
klemmung des  Arcus  aortae  seicht  athmenden  Kaninchen  dyspnoische 
Athmung. 

Bewegt  sich  aus  irgend  einem  Grunde  ein  Kaninchen,  bei  welchem 
in  Folge  Abklemmung  des  Arcus  aortae  die  Athemtiefe  abgenommen 
hat,  so  wird  die  Athmung  sofort  eine  tiefe;  ein  solches  Thier  kann 
also  sehr  tief  athmen,  wenn  eine  besondere  Ursache  hierzu  Anlass 
giebt.  Dies  erwähne  ich  auch  aus  dem  Grunde,  damit  man  nicht 
glaube,  das  Thier  athme  seicht,  weil  es  nicht  tiefer  athmen  kann.  Die 
vorhandene  Lungenhyperämie  bewirkt  zwar  eine  Schwellung  der  Lunge, 
dieselbe  ist  aber  nicht  so  bedeutend,  dass  nicht  noch  recht  ausgiebige 
Grössenänderungeu  der  Lunge  bei  entsprechend  tiefer  Athmung  möglich 
wären. 

Man  könnte  weiterhin  der  AI  einung  sein,  das  Blut  würde  viel- 
leicht in  Folge  der  Stauungshyperämie  in  der  Lunge  und  der  damit 
verbundenen  geringen  Athemtiefe  nicht  so  ausgiebig  arterialisirt,  wie 
normaler  Weise.    Davon  ist  jedoch  nichts  zu  bemerken;  das  arterielle 
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Blut  erscheint  nicht  venös;  wird  es  jedoch  in  Folge  einer  absichtlich 
auf  irgend  eine  Weise  eingeleiteten  Erstickung  venös,  dann  wird  auch 
die  Athmung  sofort  dyspnoisch. 

Damit  es  zur  Dyspnoe  kommt  muss  die  Insufficienz  des  linken 
Herzens  und  damit  die  Stauungshyper&mie  in  der  Lunge  viel  hoch- 
gradiger sein,  als  in  meinen  Versuchen.  Ich  habe  auch  daran  gedacht, 
dass  vielleicht  die  in  Folge  der  Abnahme  der  Athemexcursionen  ver- 
minderte Lungen  Ventilation  bei  diesen  Versuchen  dadurch  compensirt 
wird,  dass  die  Capillaren  der  Lunge  mehr  Blut  führen  und  der  Gas- 
austausch durch  den  grösseren  Blutgehalt  der  Lunge  um  das  begünstigt 
wird,  was  er  durch  die  Abnahme  der  Athemtiefe  verliert. 

Ich  möchte  darauf  aufmerksam  machen,  dass  man  aus  dem  Um- 
stände, dass  bei  einer  compensirten  Stenose  oder  Insufficienz  der 
Mitralklappen  auch  ein  gewisser  Grad  von  Lungenhyperämie  besteht, 
wie  auch  allgemein  angenommen  wird,  schon  den  Schluss  ziehen  konnte, 
dass  ein  gewisser  Grad  von  Lungenhyperämie  bei  ruhig  sich  verhal- 
tenden Pei'sonen  ohne  Dyspnoe  bestehen  kann. 

In  der  menschlichen  Pathologie  pflegt  man  von  der  objectiv  wahr- 
nehmbaren Dyspnoe,  die  subjectiv  wahrnehmbare,  das  Gefahl  der 
Athemnoth  zu  unterscheiden.  Beim  Thiere  lässt  sich  natürlich  über 
letztere  nichts  aussagen,  da  uns  hierfür  das  Kriterium  fehlt.  In  meinen 
Versuchen  waren  übrigens  keine  Aeusserungen  des  Thieres  vorhanden, 
welche  die  Vermuthung  einer  subjectiven  Dyspnoe  hätten  aufkommen 
lassen. 

Traube  stellte  sich  vor,  dass  es  beim  Menschen  mit  hoher 
Spannung  des  Aortensystemes  zu  einer  abnehmenden  Leistungsfähigkeit 
des  linken  Ventrikels,  mit  dieser  zu  einer  Stauung  im  Pnlmonal- 
arteriensysteme  und  so  zu  den  Erscheinungen  des  cardialen  Asthma 
kommt. 

Wenn  Traube  das  cardiale  Asthma  ,als  eine  anfallsweise,  ohne 
Sibilus,  ohne  Stertor,  ohne  Auswurf,  vorzugsweise  des  Nachts  auf- 
tretende Dyspnoe,  welche  durch  Stauung  im  Pulmonalarteriensysteme 
bedingt  ist"  definirt,  so  wird  es  mir  auf  Grund  meiner  Versuche  jetzt 
doch  fraglich,  ob  in  diesen  Fällen  die  Dyspnoe  durch  die  Stauung  im 
Lungenkreislaufe  bedingt  ist. 

Dass  etwas  Analoges,  wie  in  meinen  Versuchen,  nämlich  Lungen- 
hyperämie   ohne  Dyspnoe   in  Folge   relativer  Insufficienz   des  linken 
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Herzens  bei  relativ  hohem  Blutdiiicke  im  Aortensysteme  auch  beim 
Menschen  vorkommen  wird,  ist  a  priori  nicht  unwahrscheinlich,  z.  6. 
dann,  wenn  irgend  eine  Ursache  eine  beträchtliche  Verengerung  eines 
grossen  Gebietes  der  kleinen  Arterien  des  Aortensystemes  herbeiführt. 
Wird  aber  der  Widerstand  f&r  die  Entleerung  des  linken  Ventrikels  ein  zu 
grosser,  dann  kann  es  bekanntlich  zu  Lungenödem  kommen.  Bei  dieser 
Gelegenheit  möchte  ich  bemerken,  dass  die  Annahme,  welche  h&ufig 
—  zuletzt  wieder  von  0.  Sticker  —  gegen  das  Stauungslungenödem 
angefahrt  wird,  es  müsse  beim  Eintritte  desselben  im  Aortensysteme 
ein  niedriger  Druck  vorhanden  sein,  ein  Vorurtheil  ist,  worauf  übrigens 
schon  von  Anderen  hingewiesen  worden  ist. 

Des  Weiteren  möchte  ich  noch  hervorheben,  dass  man  die  Fälle, 
in  welchen  ein  Herzabschnitt  in  Folge  zu  hoher  Inanspruchnahme  eine 
relative  Insufficienz  zeigt,  wohl  zu  trennen  hat  von  den  Fällen,  in 
welchen  die  relative  InsufTcüenz  durch  eine  Erkrankung  des  Herz- 
muskels sich  entwickelt;  betrifft  letztere  die  Muskulatur  des  linken 
Herzens,  dann  wird  der  Druck  im  Aortensysteme  sinken;  relative  In- 
sufficienz des  linken  Herzens  in  Folge  gesteigerter  Anforderung  an  das 
linke  Herz  kann  jedoch,  wenn  die  Insufficienz  nicht  zu  hochgradig  ist, 
mit  relativ  hohem  Blutdrucke  einhergehen,  wofür  meine  Versuche  einen 
neuen  Beleg  und  der  Orad  der  Abnahme  der  Athemtiefe  auch  einen 
Malsstab  f&r  den  Grad  der  relativen  Insufficienz  geben,  welcher  sich 
in  diesen  Fällen  ^us  dem  Blutdrucke  nicht  ergiebt. 


XLVII. 

lieber  Becarrenslfthmnng  bei  Mitralstenose. 

Von 

Prof.  Dr.  Friedrich  KrauB  (Graz). 
Mit  1  Abbildung  auf  Tafel  IX. 


Durch  zwei  Fälle  eigener  Beobachtung  bat  N.  Ortner  (1897) 
eine  bis  dahin  ganz  unbekannte  Beziehung  zwischen  Mitralstenose  und 
Lähmung  des  linken  N.  recurrens  aufgedeckt.  Als  Ursache  der  Läh- 
mung nahm  er  auf  Grund  des  von  Schlagenhaufer  und  Stoerk 
jun.  erhobenen  Sectionsbefundes  an,  dass  bei  diesem  Herzfehler  eine 
derart  mächtige  Dilatation  des  linken  Yorhofes  zu  Stande  kommen 
könne,  dass  der  N.  recurrens  sinister  durch  denselben  an  den  Aorten- 
bogen angedrückt,  cömprimirt,  zur  Degeneration  seiner  Fasern  gebracht, 
und  hierdurch  das  linksseitige  Stimmband  paralysirt  wird. 

Obwohl  gewiss  die  laryngoskopische  Untersuchung  in  einschlägigen 
Fällen  auch  nicht  annähernd  systematisch  genug  unternommen  wird, 
dürfte  doch  die  Entstehungsmöglichkeit  einer  linksseitigen  Recnrrens- 
lähmung  bei  Mitralstenose  nur  selten  verwirklicht  werden.  Deshalb 
und  wegen  der  grossen,  oft  ausschlaggebenden  Bedeutung  der  links- 
seitigen Becurrenslähmung  für  die  Diagnose  verschiedener  Erkrankungen 
der.  unteren  Hals-  und  oberen-  Brustorgane,  speciell  für  die  Erkennung 
der  Aneurysmen  des  Aortenbogens  (auch  Ortner  hatte,  allerdings  mit- 
bestimmt durch  ein  abnormes  Verhalten  der  Pulse  der  verschiedenen 
Körperarterien  in  seinem  ersten  Falle  bei  Lebzeiten  des  Patienten,  die 
Diagnose  auf  chronische  bakt«ritische  Endarteriitis  des  Aortenbogens 
mit  nachfolgendem  Aneurysma  gestellt)  glaube  ich  eine  neue  hierher 
gehörige  Beobachtung  veröffentlichen  zu  sollen,  urasomehr  als  in  meinem 
Falle   die    Ursache   der   Compression   des  N.  recurrens  sin.   an  jener 
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Stelle,  wo  er  sich  um  den  Aortenbogen  hanmsdituigt,  trotz  Toriiandener 
höchstgradiger  Dilatation  des  linken  Vorhofcs  ganz  bestimmt  eine 
andere  gewesen  und  es  mir  überhaupt  zweifelhaft  geworden  i$t.  ob 
Ordner 's  ErUärangsreisnch  fnr  die  Stimmbandlihmang  bei  Mitral- 
stenose völlig  richtig  seL 


'^  leine  eigene  Beobacfatmig  betrifft  eise  21  jihrige,  seit  den  14. 
kte  Dienfltmftgd,  bei  welcher  die  klimflcbe  Diagnose  anf  Stenoee  des  linken 
Ostiom,  Inraffideni  der  Mitrdklappe,  (reUtiTe)  Imiifficieni  der  Tricns- 
ipp«,  sebr  starke  Erweitening  des  rechten,  miadge  hochgradige  Dilatation 
ven  Yentrikels,  HjperaemiA  Tenoea  nnd  Hjdrope  nniTersalis  gestellt  werden 
Die  Bdntgennntersncbimg  ergab  eine  dentlidie  Qneriagening  des  in  allen 
1}         ..^nen  sebr  bedeutend  TergrOeserten  Henscbaltens  (Höbe  10,  Breite  14  cm.). 
üeb<3i   der  Aorta  nnd  den  Carotiden  konnte  ein  schwaches  systolisches,  aber  kein 
(wenigstens  kein  constantes)  diastolisches  Geräosch  gehört  werden;  der  arythmische 
Pnls  war  merklich  celer,  nnd  deshalb  wurde  anch  das  Vorhandensein  eines  Aorten- 
klappenfehlers als  möglich  hingestellt. 

Schon  seit  einem  Jahre  war  die  Patientin  heiser  gewesen  nnd  blieb  es  auch 
mit  ziemlich  gleichförmig  schwacher,  dfinner  Fistelstimmart  während  der  ganzen 
Beobachtnngsdaner  (von  Mitte  October  1901  bis  25.  Febr.  1901).  Laryngoekopisch 
ergab  sich  Unkerseits  ToUständige  Becnrrensläbmnng.  Die  gelähmte  Stimm- 
lippe stand  in  «Cadayerstellnng*,  sie  erschien  sehr  merklich  kflrzer  nnd  auch 
schmäler  als  die  gesnnde,  ihr  Giessbeckenknorpel  zeigte  sich  mehr  nach  Tom 
geneigt.  Bei  Respiration  nnd  Phonation  war  das  linke  Stimmband  unbeweglich, 
das  gesnnde  setzte  beim  Anlauten  eines  Tones  seine  Annäherungsbewegang  nicht 
wesentlich  ftber  die  Mittellinie  fort.  Dieses  Spiegelbild  blieb  bis  zum  Tode  der 
Patientin  völlig  das  gleiche.  Anästhesie  derselben  Kehlkopfhälfte  war  nicht  vor- 
handen. 

Da  eine  bnlbäre  oder  gar  cerebrale  Eehlkopflähmong  ganz  anwahrscheinlich 
war,  ein  Aneniysma  des  Aortenbogens  sich  dorch  gar  kein  sonstiges  Symptom  be- 
merklich machte  nnd  anch  in  einem  gelungenen  Röntgenphotogramm  ebensowenig 
zum  Ausdrucke  kam,  wie  eine  anderweitige  Media  stinalgeschwukt,  da  femer  Zeichen 
für  eine  Erkrankung  des  Pericardes  und  der  Lungen  gänzlich  fehlten,  da  die  An- 
nahme einer  stärkeren  Wanderkrankung  der  Aorta  ohne  Erweiterung  ihres  Lumens 
ebenfaUs  unbegründet  erschien,  da  weiters  Oesophagus  und  Luftröhre  völlig  normal 
wegsam  sich  erwiesen,  an  der  Schilddrüse  höchstens  eine  geringgradige  weiche 
hyperämische  Turgescenz  sich  fand  und  endlich  Schwellungen  der  peritrachealen 
Lymphdrflsenkette  ebenfalls  nicht  nachzuweisen  waren,  wurde  im  Hinblicke  auf  die 
beiden  vorausgehenden  Beobachtungen  Ortner's  und  der  enormen  Yergrösserung 
des  Herzens  im  vorliegenden  Falle  der  Prosector  ausdrflcklich  auf  die  Entstehungs- 
möglichkeit  der  Recurrenslähmung  an  der  Umschlingungsstelle  des  Nerven  um  den 
Aortenbogen  durch  comprimirende  Theile  des  mächtig  dilatirten  Herzens  aufmerL^m 
gemacht 

Verhaodl.  d.  iMnoMluiten  ConfraMet  f.  innere  Madiein.    ZIX.  39 


610  Kraus,  RECURBENSLÄHuuNa  bei  Mitralstenose. 

Die  Obdaktion  (Prof.  Eppinger)  ergab  aasser  den  klinisch  bestiinint  diag- 
nosticirbaren  Klappenfehlern  noch  eine  leichtgradige  Stenosis  ostii  aorticL  Das 
schräg  gelagerte,  colossal  yergrösserte  Herz  mafs  von  der  Palmonalis- 
wnrzel  bis  znr  Herzspitze  12  cm.,  die  grösste  Breite  desselben  war  15  cm.  Die 
Spitze  gehörte  Tollständig  dem  rechten  Ventrikel  an.  Die  rechte  Kammer 
war  sehr  weit,  ihr  innerer  umfang  betmg  14cm.,  die  Wanddicke  über  lern.. 
Die  A.  pnlmonalis  über  den  Klappen  mafs  8  cm.  Der  innere  Umfang  des  linken 
Ventrikels  war  12  cm.,  seine  Wand  erschien  nur  wenig  stärker.  Die  Aorta  mafs 
über  den  Klappen  bloss  6,5  und  über  dem  Zwerchfelle  3,4  cm.  Ganz  enorm 
dilatirt  erwies  sich  der  linke  Vorhof,  seine  Erweiterung  setzte 
sich  fast  höhlenartig  in  die  beiderseitigen  Lungenyenen  fort  Das 
linke  wahre  Stimmband  war  bedeutend  dünner  als  das  rechte  (Atrophie  des 
M.  thyreo  -  arytaenoideus  internus).  Der  N.  vagus  sin.  verlief  in  lockeres,  leicht 
ödematöses  Bindegewebe  eingehüllt  bis  zum  Arcus  aortae.  Während  in  der  Norm 
beim  Erwachsenen  das  Ligamentum  arteriosum  vom  Theilungswinkel,  bezw.  vom 
linken  Aste  der  A.  pulmonalis  schief  nach  links  und  oben  zur  unteren  Wand  der 
Aorta  gegenüber  und  etwas  lateralwärts  vom  Abgange  der  A.  subclavia  sin.  zieht, 
hatte  in  meinem  Falle  der  Ductus  einen  viel  mehr  queren  Verlauf,  so  zwar,  da^s 
sich  der  linke  N.  recurrens  nicht  latcralwärts  vom  Ligamentum  Botalli  nm  den 
Aortenbogen  herumschlug,  sondern  dasselbe  kreuzte.  Bis  zu  dieser  Kreuzung,  bis 
in  den  Winkel  zwischen  linkem  Aste:  der  auffallend  stark  in  die  Höhe  und  nacb 
vorn  verschobenen  Arteria  pulmonalis  und  dem  Ligamentum  arteriosum  besass  der 
Nerv  vollkommen  normale  Dicke  und  weisse  Farbe;  scharf  von  dieser  Stran^- 
lationstelle  ab  erschien  jedoch  plötzlich  der  N.  recurrens  sin.  stark  verdünnt  und 
grau  gefärbt.  Entsprechend  der  Strangulationsstelle  war  das  Nervenmark  ge 
schwunden.  So  verfärbt  und  dünn  verlief  der  Nerv  auch  nach  aufwärts,  wo  er  in 
gleichem  Zustande  in  den  Larjnx  sich  einsenkte.  Die  innere  Wand  und  die  Kuppel 
des  linken  Atrium  waren  trotz  dessen  ganz  ungewöhnlicher  Vergrösserung  wenig- 
stens 4  cm.  von  der  Strangulationsstelle  des  Nerven  entfernt. 

Wie  man  sieht,  ist  der  Mechanismus  der  Strangulationscompression 
in  meinem  Falle  ein  ganz  anderer  als  derjenige,  welchen  sich  Ortner 
für  seine  beiden  Beobachtungen  vorgestellt  hat.  Hier  kommt  es  auf 
die  Ausdehnung  des  rechten  Ventrikels  eines  quergelagerten,  am  Zwerch- 
felle einen  unüberwindlichen  Widerstand  gegen  Verschiebung  findenden 
Herzens  und  die  hierdurch  geänderte  Lagebeziehung  zwischen  A.  pul- 
monalis, Ligamentum  arteriosum  und  Aortenbogen,  bezw.  auf  die  Kreuzung 
und  Schnürung  des  N.  recurrens  am  Ligamentum  Botalli  an.  Ich  be- 
merke hier  noch,  dass  schon  Gerhardt  auch  Erweiterung  des 
Ductus  Botalli  als  Lähmungsursache  für  den  linken  Recurrens  an- 
nimmt. Nach  Allem,  was  ich  selbst  an  normalen  Situspräparaten  ge- 
sehen, und  was  mir  pathologisch-anatomisch  über  den  dilatirten  linken 
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Vorhof  erinnerlich  ist,  vermag  ich  nur  schwer  zu  verstehen,  wie  der 
letztere  selbst  den  N.  recurrens  sin.  an  den  Aortenbogen  andrücken 
und  zur  Degeneration  bringen  soll. 

Im   ersten  der    beiden   Obductionsbefunde  Ortner 's   heisst   es: 
^Der  so   erweiterte  Vorhof  nun  drückt  im  gefüllten  Zustande  derart 
nach  vorn  und  oben,  dass  der  linke  Hauptbronchus  auf  ihm  zu  reiten 
kommt  und   seine  hintere  Wand  sogar  abgeplattet  erscheint,  ja  dass 
der  um  den  Aortenbogen  umbiegende   N.  recurrens  sin.   an  einer  ganz 
circumscripten,  ca.  2  mm.  langen  Stelle  überaus  deutlich  grau  verfärbt, 
durchscheinend   und  verschmälert  erscheint;  es  entspricht  diese  Partie 
gerade  der  Stelle,  wo   der  Vorhof  mit  seinem  höchstgelegenen  Punkte 
auf   den   Bronchus,   N,  recurrens  und  Aortenbogen  diückt.**     In  der 
That  kommt  die   Bronchialtheilung  dem  gesunden  Herzen,  und  zwar 
gerade    dem   linken  Yorhofe  ziemlich  nahe,  ohne  ihn  unter  normalen 
Verhältnissen  jedoch   direkt  zu  berühren,   da  sie  durch  die  Aeste  der 
A.  pulmonalis  von  ihm  abgedrängt  ist.     Kückt  das  vergrösserte  Herz 
höher    hinauf,   bleibt  dies   nicht   ohne   Einfluss  auf  die  gegenseitige 
Stellung  von  ihm  imd  der  Luftröhre,  deren  Theilung  stets  in  gleicher 
Höhe  bleibt.    Gewöhnlich  gehen  dann  die  Bronchien  hinter  dem  linken 
Vorhofe  zu  den  Lungenwurzeln.  Ein  Druck  vom  Vorhofe  auf  Aortenbogen 
und  N.  recurrens  kann  nur  durch  Vermittelung  der  A.  pulmonalis  über- 
tragen werden.    Dass  sich  der  N.  recurrens  sin.,  wie  es  im  Obductions- 
befunde des  zweiten  0  r  t  n  e  r  'sehen  Falles  heisst ,  der  ausgedehnten 
oberen  Wand  des  linken  Vorhofes  anlege,  scheint  mir  kaum  möglich. 
Ich  halte  es  deshalb  für  angezeigt,  dass,   wenn  in  Zukunft  eine 
ähnliche  Beobachtung  von  Recurrenslähmung  bei  Mitralstenose,   deren 
Beziehung     aufgedeckt     zu    haben     ein    ungeschmälertes    Verdienst 
O  r  t  n  e  r  's  bleibt,  bei   der  Differentialdiagnose  speciell   gegen  ein  im 
Uebrigen    latentes    Aortenaneurysma   klinisch   unterlaufen   sollte,    von 
vornherein    auf    die    gewöhnliche    pathologisch  -  anatomisch     übliche 
Sectionsmethodik    verzichtet   und   ein   thorakales   Situspräparat   ange- 
fertigt werde. 
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lieber  die  Abnormitftten  der  Pnlsfregnenz  und  des 
Bhythmns,  deren  ßedentnng  und  Behandlung. 

Von 

Dr.  0.  V.  Hirsch  (St.  Petersburg). 


In  der  St.  Petersburger  Medicinischen  Wochenschrift  1897  Xo.  T 
habe  ich  über  die  Einwirkung  von  Sperminum-Poehl  auf  eine  hoch- 
gradige Arythmie  bei  einem  94  jährigen  Greise  referirt.  Nach  Gebrauch 
der  Essentia  Spermini  -  Poehl  (2  Mal  täglich)  schwanden  die  wahr- 
scheinlich durch  Sclerose  der  Gehimarterien  bedingten  Schvrindelanfalle. 
die  Arythmie  ist  viel  seltener,  die  Beine  sind  kräftiger  geworden,  das 
Selbstgefühl  hat  sich  bedeutend  gehoben.  Patient  äusserte  selbst  seine 
Meinung  über  den  Effect  der  Spermintheraphie  in  folgenden  Worten: 
»Diese  Tropfen  haben  mir  unendlich  viel  Gutes  gethan;  ich  fühle  mich 
ganz  anders  seitdem  ich  sie  gebrauche."  Patient  braucht  auch  noch 
jetzt,  nach  Ablauf  von  drei  Jahren,  die  Essentia  Spermini-Poehl  mit 
gleichbleibendem  günstigen  Effecte. 

Diese  Beobachtungen  finden  Bestätigung  in  nachstehenden  Berichten. 

Prof.  Neusser  in  Wien  hat  die  Essentia  Spermini-Poehl  (3  Mal 
täglich  zu  20  Tropfen)  bei  Myocarditis  und  idiopathischer  Herzmuskel- 
dilatation empfohlen  (Dr.  B.  Hitschmann,  die  Therapie  an  den  Wiener 
Kliniken  1900,    pag.  35). 

Beobachtungen  über  die  Einwirkung  von  Sperminum-Poehl  ani 
Arythmie  in  einem  Falle  von  schwerer  Diphtheri  machte  Sakrjewski 
(Journal  de  Medecine  de  Paris  1897  No.  8). 
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Prof.  Eostjurin  beobachtete  nach  11  Injectionen  von  Spermiimm- 
Poehl  das  Yerschwinden  von  Anfallen  einer  8  Jahre  anhaltenden  Angina 

pectoris. 

Die  Einwirkung  von  Sperminnm-Poehl  auf  Stenocardie  beobachteten: 
Roschtschinin  —  Schwinden  der  Stenocardie,  der  Oedeme  and 
Compensation  der  Herzthfttigkeii  Schafranoff,  Schwinden  der 
Stenocardie  bei  Neurasthenie  mit  Agoraphobie. 

Nach  Beobachtungen  von  Philipps  schwand  die  cmnulatiye 
Wirkung  des  Digitalis  nach  den  Spermininjectionen  bei  einem 
65  jährigen  Emphysematiker,  gleichzeitig  beobachtete  er  Schwinden  der 
Dyspnoe,  der  Basselgeräosche  und  Verkleinerung  der  Leber. 

Elimontowitsch  beobachtete  nach  Spermininjectionen  bei  einem 
3  Wochen  anhaltenden  Schwächezustande  nach  schwerem  Typhus  Steige- 
rung der  Frequenz  des  fadenförmigen  Pulses  und  Schwinden  sänunt- 
licher  Schwächeerscheinungen. 

Nagubnoff  beschreibt  2  Fälle  von  Vitium  Cordis,  die  er  mit 
Sperminum-Poehl  behandelte;  in  beiden  Fällen  wurde  der  im  höchsten 
Grade  arythmische  Puls  voller  und  regelmässig. 

Böthlingk  beobachtete  bei  einem  68jährigen  Neurastheniker 
nach  Spermininjectionen  Aufhören  der  Schwindelanfälle,  Beseitigung 
der  allgemeiiien  Schwäche  und  Steigerung  der  Herzthätigkeit. 

Sbichareff  und  von  Hfibbenet  beobachteten  in  einem  Falle 
von  Lues  gummosa  nach  Spermininjectionen  folgende  Wirkung  auf  die 
Herzthätigkeit:  der  gesunkene  Blutdruck  bedeutend  gestiegen,  Puls 
weniger  frequent  und  voller  (vor  der  Behandlung  Puls  106  und  der 
Blutdruck  mit  dem  Quecksilber  -  Sphygmomanometer  von  v.  Basch 
gemessen  =^  132  Mm.:  nach  der  Behandlung  Puls  86—90  und  Blut- 
druck =  180—190  Mm.). 

Der  regulirende  Einfluss  des  Spermins  auf  die  Herzthätigkeit  ist 
in  erster  Linie  dem  Umstände  zuzuschreiben,  dass  das  Spermin  die 
Gewebsathmung  beeinflusst.  Nach  Poehl  (D'un  rapport  entre  les 
oxydations  intraoi^aniques  et  la  production  d'energie  cinetique  dans 
rorganisme.  Comptrend.  de  TAcademie  des  Sciences.  Paris,  24.  Ami  1899) 
wird  bei  der  Oxydation  im  Organismus  nicht  nur  Kraft  in  Gestalt  von 
Wärme  frei,  sondern  auch  in  Gestalt  von  Bewegungsenergie  —  als 
osmotischer  Druck.  —  Die  Herzthätigkeit  steht  theilweise  in  directer 
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Abhängigkeit  von   den  osmotischen   Spannungen  der  Gewebssäfte    im 
Allgemeinen  und  den  osmotischen  Spannungen  in  der  Niere  im  Speciellen. 

Die  Einführung  des  Spermins  in  den  Organismus  bringt  die  herab- 
gesetzten Oxydationsprocesse  wieder  zur  Norm.  Die  Oxydation  der 
intermediären  Stoifwechselproducte  wird  eine  vollkommenere  und  die 
Bildung  von  Hamstoflf  wird  erhöht  (Die  osmotische  Kraft  des  Harn- 
stoffes ist  500  Mal  grösser,  als  diejenige  des  Eiweisses).  Die  Function 
der  Nieren  wird  erleichtert  und  damit  direct  auch  die  Function  de? 
Herzens.  Die  erhöhte  Intraorganoxydation  kann  auch  direct  auf  die 
Kegulirung  der  Herzthätigkeit  einwirken,  indem  Neurin,  Xanthin  und 
andere  Herzgifte,  welche  sich  bei  der  regressiven  Metamorphose  im 
Organismus  bilden  und  Autointoxicationserscheinungen  bedingen,  durch 
Oxydation  in  indifferente  Verbindungen  verwandelt  werden. 


Themata  zu  Referaten, 

irelelie  flilr  den  nächsten  Congress  irorge«ehlagen 

worden  sind« 


Darmocdiision  (intern  und  chirurgisch),  vorgeschlagen  von  Herrn 
Ewald  (Berlin). 


Ausstellung. 


Verbunden  mit  dem  Gongresse  war  eine  ausschliesslich  die 
Hülfsmittel  für  die  medicinische  Diagnostik  umfassende 
Ausstellung. 

m 

Die  hierüber  im  Verlage  von  J.  F.  Bergmann,  Wiesbaden, 
erschienene  Greleitschrift : 

Der  Ausbau  im  diagnostischen  Apparat 
der  kliniselien  Medicin. 

Im  Auftrage  des  Geschäftscomit^s  unter  Mitwirkung  von  Fachgenossea 
herausgegeben  von  Professor  Dr.  M.  Mendelsohn  in  Berlin,  wird 
den  Mitgliedern  und  Theilnehmem  unberechnet  geliefert. 
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Acuter  Gelen krhciiinatismns,  FiiU  1 
Blutgefäss  der  Niere. 


Fall  2, 


ml'/  ■  ■ 


Fig.  2. 


Irtirr  Oelenkrbenmatismus.  Fall  2. 
Endoearditiaclie  Auflagerung 


\  Qhr  l    I  nkrUmnit  i  us   tall  I. 
I   b  r  I  il  I      tui   alüb  r     l 


Acuter  Gelenk t-lieumiitisiuus,  Fall  2. 
Tonsille. 
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Fig.  6. 
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Chorea.  Fall  1 

P,riarticaläres  Gewebe  (Etbugengeleiik). 

•■»    ■'« 


Chorea,  Fall  2.    EnJocardttis. 
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,   Demonslration  eines  Präparates  voD  sogenanDter  idiopathischer  Tafel   VII. 

Oesoph^josilililitioii . 


Strauss,  DemonstratioD  eines  Präparates  von  sogenannter  idiopathischer 

Oesophagusdilatation. 


Tafel  VIII. 
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